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Aus  dem  Vorwort  zur  ersten  bis  fünften 
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Mit  Rücksicht  auf  die  immer  mehr  sich  steigernde  Fülle  von 
Stoff,  welche  der  Medizinstudierende  und  der  praktische  Arzt  unserer 
Tage  auf  allen  Gebieten  bewältigen  muß,  sind  in  diesem  Lehrbuch 
manche  Einschränkungen  im  Vergleich  mit  früheren  eingetreten; 
wenn  das  Buch  trotzdem  umfangreich  aussieht,  so  ist  zu  beachten, 
daß  ein  sehr  erheblicher  Teil  auf  die  zahlreichen;  Abbildungen 
kommt,  und  daß  aus  didaktischen  Gründen  die  Propädeutik  sowie 
das  Kapitel  „Allgemeinerkrankungen  und  Auge“  gesondert  dargestellt 
sind.  Dem  Interesse  der  Propädeutik  dienen  die  Abschnitte  „Unter¬ 
suchung  des  Auges“,  die  „Funktionsprüfung“  und  weiter  ist  ein  kurzer 
Abschnitt  „Einleitung  in  die  Pathologie  und  Therapie“  vorausgeschickt 
und  ein  Kapitel  „Ophthalmoskopische  Differentialdiagnose“  eingefügt, 
um  dem  Anfänger  in  der  Klinik  und  in  den  Kursen  zunächst  eine 
zusammenfassende  Übersicht  und  methodische  Anleitung  zu  liefern, 
welche  ihm  die  Orientierung  viel  leichter  macht,  als  wenn  er  sich  den 
Stoff  nur  aus  den  einzelnen  Kapiteln  der  Pathologie  und  Therapie, 
welche  den  Gegenstand  ausführlicher  behandeln,  zusammensetzen 
kann.  In  gleicher  Weise  soll  mit  dem  Schlußkapitel  „Allgemein¬ 
erkrankungen“  dieses  wichtige  Gebiet,  dessen  Einzelheiten  sich  in 
den  vorhergehenden  Abschnitten  finden,  dem  Studierenden  in  Gestalt 
einer  ausführlichen  Disposition  übersichtlich  zusammengestellt  und 
näher  gebracht  werden.  All  diese  Abschnitte  aber  stellen  keine  Be¬ 
lastung  mit  Stoff  dar,  sondern  sie  fassen  das  an  anderer  Stelle 
Verstreute  nur  nochmals  nach  anderen  Gesichtspunkten  kurz  zu¬ 
sammen;  sie  werden  im  Gegenteil,  hoffe  ich,  das  Lernen  wesentlich 
erleichtern.  Auch  die  zusammenhängende  und  eingehendere  Dar¬ 
stellung  der  „Verletzungen,  der  sympathischen  Ophthalmie  und  der 
Unfallentschädigung“  entspricht  den  praktischen  Bedürfnissen  unserer 
Zeit  Im  übrigen  sind  Wiederholungen  möglichst  vermieden  und  nur 
insoweit  vorgenommen  worden,  als  es  der  Zusammenhang  oder  be¬ 
sondere  didaktische  Gründe  erforderten. 


IV 


Vorwort. 


Unser  Buch  bringt  nur  wenige  Zitate.  Seltene  und  nur  den 
Augenarzt  angehende  Dinge  sind  höchstens  kurz  erwähnt,  unsichere 
theoretische  Erörterungen  sind  möglichst  beschränkt.  Für  den  klini¬ 
schen  Unterricht  in  der  Augenheilkunde  sind  physikalisch-mathema¬ 
tische  Formeln  überhaupt  entbehrlich  und  deshalb  ganz  weggelassen. 
Nichtsdestoweniger  ist,  wie  schon  erwähnt,  die  Funktionsprüfung 
eingehender  behandelt.  Gerade  in  unserer  Zeit  wird  der  in  der 
Ausführung  der  verschiedenen  Sehprüfungen  unterrichtete  Arzt  als 
Gutachter,  zur  Beurteilung  der  Berufstauglichkeit  und  hygienischer 
Maßnahmen,  als  beamteter  Arzt,  als  Schularzt  und  Militärarzt  diese 
Kenntnisse  vielfach  verwerten  können. 

Es  sind  ferner  den  einzelnen  Abschnitten  kurze  normal-anatomische 
und  physiologische  Einleitungen  vorausgeschickt  worden;  sie  sind  un¬ 
entbehrlich,  zumal  seitdem  Anatomie  und  Physiologie  aus  dem  deutschen 
medizinischen  Staatsexamen  ausgeschieden  sind;  der  „Entwicklungs¬ 
geschichte“  ist  ein  kurzes  eigenes  Kapitel  eingeräumt,  an  welches  sich 
die  Darstellung  der  wichtigsten  Mißbildungen  unmittelbar  anschließt. 

Wir  haben  ferner  auf  die  Darstellung  der  Ätiologie  und  Patho¬ 
genese  au  der  Hand  pathologisch-anatomischer  und  bakteriologischer 
Abbildungen  nicht  verzichten  wollen.  Es  ist  ja,  weil  das  pathologische 
Augenmaterial  größtenteils  in  den  Kliniken  gewonnen  und  verarbeitet 
wird,  eine  Arbeitsteilung  eingetreten  derart,  daß  der  pathologische 
Anatom  die  pathologische  Anatomie  des  Auges  in  seinen  Vorlesungen 
kaum  oder  überhaupt  nicht  mehr  erörtert  —  selbst  das  Ziegler  sehe 
Lehrbuch  und  das  neue  von  Asch  off  haben  diesen  Abschnitt  weg¬ 
gelassen.  Deshalb  muß  der  Mediziner  davon  die  Grundzüge  in  der 
Augenklinik  erfahren,  und  diese  enge  Verbindung  kommt  dem  klinischen 
Unterricht  sehr  zustatten. 

Eine  Eigenart  unseres  Buches  ist,  daß  es  von  mehreren  Be¬ 
arbeitern  verfaßt  ist,  durch  deren  dankenswertes  Entgegenkommen 
es  mir  möglich  geworden  ist,  die  einzelnen  Kapitel  weitgehend  mitein¬ 
ander  in  Verbindung  zu  setzen  und  auszugleichen.  Ein  solches  Zu¬ 
sammenarbeiten  mit  vereinten  Kräften  kann  bei  Neuauflagen  eine 
Erneuerung  schnell  und  gleichmäßig  gewährleisten  und  die  Erfahrungen 
verschiedener  Schulen  harmonisch  vereinigen. 

Mit  besonderer  Freude  begrüßen  wir  es,  daß  der  Meister  der 
ophthalmoskopischen  Malerei,  Professor  Oeller  (Erlangen)  unser  Mit¬ 
arbeiter  geworden  ist.  Der  Verlag  hat  in  dankenswertem  Entgegen¬ 
kommen  die  Oeller  sehen  Bilder  in  lithographischen  Tafeln  wieder¬ 
gegeben. 

Im  Interesse  der  Illustration  haben  wir  uns  zur  Aufgabe  des 
Kunstdruckpapieres  nicht  entschließen  können;  es  wird  demselben 
bekanntlich  der  Vorwurf  gemacht,  es  sei  wegen  seines  Glanzes  un- 


Vorwort. 
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hygienisch.  Aber  wenn  man  das  Bueh  entsprechend  aufrichtet  und 
zur  Lichtquelle  eine  geeignete  Stellung  einnimmt,  so  fällt  der  störende 
Reflex  vollkommen  weg,  auch  bei  Lampenlicht,  und  die  Lektüre  ist 
dann  in  keiner  Weise  unhygienisch. 


Schon  im  Sommer  1918  war  die  erst  1915  erschienene  4.  Auf¬ 
lage  vergriffen.  Es  darf  als  besonders  erfreulich  bezeichnet  werden, 
daß  auch  während  des  Krieges  unser  Buch  einen  solchen  Absatz 
gefunden  hat.  Die  mannigfachen  und  großen  Erschwerungen,  die 
der  Krieg  und  die  anschließende  Zeit  für  die  geregelte  Ausbildung 
in  Hörsaal  und  Klinik  brachten,  machen  es  doppelt  wünschenswert, 
ja  unbedingt  erforderlich,  daß  die  Studierenden  wie  die  Ärzte  in  ge¬ 
eigneten  Lehrbüchern  mit  reichem  Anschauungsstoff  und  nicht  nur  in 
Kompendien  ihr  Wissen  bilden  und  die  unvermeidlichen  Lücken  aus¬ 
füllen.  Das  alles  ist  offenbar  erstrebt  worden  und  wir  dürfen  die 
Hoffnung  aussprechen,  daß  in  ruhigerer  Friedenszeit  dieses  Studium 
noch  vertieft  wird,  auch  von  denen,  die  inzwischen  ihr  Staatsexamen 
bestanden  haben. 

Natürlich  haben  die  kriegsophtbal mologischen  Erfahrungen  mannig¬ 
fache  Berücksichtigung  gefunden. 


Vorwort  zur  sechsten  Auflage. 


Schon  nach  Jahresfrist  muß  unser  Buch  erneut  erscheinen.  Es 
geschieht  das  ohne  Vergrößerung  des  Umfangs,  aber  unter  Hinzu¬ 
fügung  einer  Reihe  von  besonders  lehrreichen  Bildern,  unter  denen 
die  einleitenden  Tafeln,  hergestellt  nach  den  schönen  Darstellungen 
Sattlers,  mit  ihrer  genauen  Beschriftung  dem  Lernenden  die  er¬ 
forderliche  anatomische  Auffrischung  besser  und  leichter  ermöglichen 
als  lange  Beschreibungen. 

Auch  diesmal  wieder  haben  wir  uns  die  Doppelaufgabe 
unseres  Buches  vor  Augen  gehalten: 

Der  ersten  besonders  wichtigen:  dem  Studierenden  die 
Grundzüge  dessen  zu  übermitteln,  was  er  von  der  Augenheilkunde 
für  seine  gesamte  medizinische  Ausbildung  wissen  muß,  hat  unser 
Buch  von  Anfang  an  durch  seinen  Aufbau  und  die  propädeutischen 
Abschnitte,  dann  aber  auch  dadurch  immer  mehr  zu  entsprechen 
gesucht,  daß  durch  methodische  Gliederung  und  Hervorhebung 
der  Überschriften  und  der  Hauptsachen  im  Text  in  gesperrtem 
Druck  eine  Übersicht  leicht  erreichbar  ist.  Auch  die  Durchsicht  der 
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Vorwort. 


Abbildungen  und  der  Tafeln  unseres  Buches  mit  ihren  Unterschriften 
bietet  bereits  ein  „Repetitorium“,  Und  das  um  so  mehr,  wenn 
gleichzeitig  die  Einteilungen  der  einzelnen  Abschnitte  und  die  im 
Text  stehenden  Merkworte  beachtet  werden.  Wie  weit  darüber 
hinaus  nähere  Ausführungen  auch  für  den  Studenten  erwünscht  er¬ 
scheinen,  das  ergibt  sich  aus  dem  klinischen  Unterricht,  und  es 
ist  Sache  des  Lehrers,  die  geeignete  Auswahl  zu  treffen.  Jedenfalls 
aber  muß  auch  dem  Lernenden  schon  die  Gelegenheit  geboten  sein, 
nach  Bedürfnis  und  Wunsch  durch  eigenes  Studium  unklar  gebliebene 
Dinge  und  solche,  die  ihn  interessieren,  zu  klären  und  zu  vertiefen. 
Die  Erfahrung  lehrt  immer  wieder,  daß  derjenige  Studierende  wesent¬ 
lich  leichter  und  dauerhafter  zu  einem  guten  Ergebnis  kommt,  der 
schon  zu  Beginn  seines  Unterrichts  in  der  Augenheilkunde  ein 
solches  Lehrbuch  sein  eigen  nennt  und  in  ihm  heimisch  wird. 

Dann  wird  auch  die  zweite  Aufgabe  in  besonderem  Maße 
erfüllt:  ein  Nachschlagebuch  und  Berater  zu  sein  in  der  Biblio¬ 
thek  des  werdenden  und  fertigen  Arztes,  um  ihm  über  alle  das  Fach 
wie  die  Beziehungen  zur  Gesamtmedizin  betreffenden  und  ihn  an¬ 
gehenden  Dinge  Auskunft  zu  geben  und  durch  eine  Fülle  von  Ab¬ 
bildungen  die  Eindrücke  und  den  Vergleich  wach  zu  erhalten. 

Der  Verlag  hat  es  auch  in  dieser  schweren  Zeit  an  keiner  Mühe 
fehlen  lassen. 

Freiburg,  Frühjahr  1920. 

Axenfeld. 
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•Einleitung  zur  Pathologie  und  Therapie 
der  Augenkrankheiten. 

Von  Prof.  Dr.  Th.  Axenfeld,  Freiburg  i.  Br. 

t 


Der  Arzt,  welcher  eine  Übersicht  über  die  Augenheilkunde  ge¬ 
winnt,  wird  nicht  nur  in  seiner  Umgebung  auf  das  Vorkommen  von 
Augenkranken  achten  und  dieselben  rechtzeitig  veranlassen,  fach¬ 
ärztliche  Hilfe  aufzusuchen,  sondern  er  wird  auch  selbst  mancherlei 
behandeln  und  heilen  können.  Wann  und  bei  welchen  Fällen  es  Pflicht 
für  ihn  ist,  die  Kranken  in  augenärztliche  Behandlung  weiter  zu  schicken 
oder  einen  Augenarzt  zu  Kate  zu  ziehen,  wird  von  seinen  Kenntnissen 
und  seiner  Geschicklichkeit  abhängen.  Es  gibt  aber  Grenzen,  welche 
der  nicht  fachärztlich  im  eigentlichen  Sinne  des  Wortes  vorgebildete 
Arzt  am  besten  überhaupt  nicht  überschreitet,  wenn  ein  Augenarzt 
erreichbar  ist ;  davon  wird  in  diesem  Lehrbuch  an  manchen  Stellen  die 
Rede  sein.  Schon  hier  seien  solche  Fälle  genannt:  Septische  Homhaut- 
erkrankungen  (Hypopyonkeratitis);  schwere  Verletzungen,  besonders 
perforierende;  schwere,  den  Augapfel  und  das  Sehen  gefährdende  äußere 
und  innere  Erkrankungen;  komplizierte  Sehstörungen  und  Begut¬ 
achtungen,  alle  operativen  Fälle,  darunter  alle  Glaukome.  Auch  in 
diesen  Fällen  muß  der  Arzt  zwar  oft  die  erste  Hilfe  bringen,  er  muß 
erkennen  können,  um  was  es  sich  handelt,  er  muß  den  ersten  Befund 
aufnehmen  können,  dessen  Festsetllung  für  die  weitere  Beurteilung 
von  größtem  Werte  sein  kann;  aber  für  die  Behandlung  und  ihren  Ver¬ 
lauf  kann  er  allein  die  Verantwortung  nicht  tragen. 


Unter  den  degenerativen,  proliferierenden  und  entzündlichen 
Krankheitsursachen,  welche  das  Sehorgan  angreifen,  kommen  in  Be¬ 
tracht  ä-ußere  (ektogene)  und  innere  (neurogene  und  hämatogene), 
welche  letztere  das  Auge  teilnehmen  lassen  an  Veränderungen  des 
übrigen  Körpers  und  anderer  Organe. 

Die  äußeren  Schädlichkeiten,  welche  das  Sehorgan  treffen 
können,  sind  teils  physikalisch-chemischer  Natur  (mechanische  Wir¬ 
kungen,  Verletzungen,  Verbrennungen,  Verätzungen,  Wirkung  über¬ 
mäßiger  strahlender  Energie,  ungenügende  Bedeckung  oder  Befeuch¬ 
tung),  teils  infektiöser  Art  (Mikroorganismen  und  ihre  Produkte)  sowie 
Kombinationen  dieser  Einflüsse.  Gegen  solche  Wirkungen  schützen 
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den  Augapfel  bis  zu  einem  gewissen  Grade  die  ihn  bedeckenden  und 
befeuchtenden ,,  Schutzorgane“  oder  Adnexe:  die  Lider  mit  ihrer 
Beweglichkeit  und  ihrem  hermetischen  Schluß,  die  Konjunktiva  und 
die  Tränenorgane  mit  ihrer  Befeuchtung  und  reinigenden  Wirkung. 
In  der  Pathologie  dieser  Teile  stehen  naturgemäß  die  äußeren  Ur¬ 
sachen  an  erster  Stelle,  und  viele  von  ihren  Erkrankungen,  zu  denen 
auch  die  aus  unmittelbarer  Nachbarschaft  (Gesicht,  Nase  und  Neben¬ 
höhlen)  fortgeleiteten  gerechnet  seien,  sind  rein  örtliche  Augenkrank¬ 
heiten;  sie  sind  auch  einer  Therapie  von  außen  in  weitem  Maße  zu¬ 
gänglich  und  in  erster  Linie  bedürftig.  Andererseits  sind  aber  auch 
diese  „Adnexe“  als  Teile  der  Haut  vielfach  durch  innere  Ursachen 
beeinflußt  und  es  ist  geboten,  die  dermatologischen  und  internen  Er¬ 
fahrungen  bezüglich  der  Einwirkung  von  Diathesen,  Stoffwechselstö¬ 
rungen,  vasomotorischen,  infektiösen  und  toxischen  Einflüssen  auch 
hier  diagnostisch  und  therapeutisch  zu  berücksichtigen,  nicht  selten 
auch  bei  solchen  Zuständen,  die  auf  lokale  äußere  Ursachen  zurück¬ 
zuführen  sind.  In  welchem  Umfange,  wird  in  den  Einzelkapiteln 
erörtert. 

Das  eigentliche  Sehorgan,  der  Augapfel  (Bulbus),  eingebettet 
in  die  als  Unterlage  dienende  Orbita,  erkrankt  in  seiner  entwicklungs¬ 
geschichtlich  zur  Konjunktiva  gehörigen  Oberfläche  ebenfalls  vielfach 
ektogen.  Die  tieferen  Gewebe  und  das  Augeninnerc  dagegen  sind, 
abgesehen  von  den  Verletzungen  und  den  Wirkungen  übermäßiger 
Bestrahlung  sowie  der  indirekten  Beteiligung  an  äußeren  Erkrankungen, 
vielfach  krankhaft  beeinflußt  von  inneren  Schädlichkeiten. 

So  schafft  z.  B.  die  mannigfache  Innervation  des  Sehorgans  motorischer 
(Okulomotorius,  Abduzens,  Trochlearis;  Fazialis;  Sympathikus),  sensibler  (Trige¬ 
minus)  und  sensorischer  (Optikus)  Art  eine  vielgestaltige  Teilnahme  an  den  Schädi¬ 
gungen,  welche  das  Nervensystem,  besonders  die  nervösen  Zentralorgane 
befallen.  Die  Netzhaut,  dieser  peripher  gelagerte  Teil  des  Gehirns,  ist  wie 
dieses  zu  Gef äßveränderungen  besonders  veranlagt  und  reagiert  mit  solchen 
und  mit  degenerativen  Veränderungen  auf  eine  ganze  Keihe  von  Körperkrank¬ 
heiten  (sp  der  Nieren,  des  Blutes,  des  Gefäßsystems).  Die  Uvea  (Iris,  Ziliar¬ 
körper,  Chorioidea)1),  die  Sklera,  wie  auch  die  tieferen  Schichten  (das  Par¬ 
enchym)  der  Kornea  andererseits  sind  besonders  auf  bestimmte  Infektions¬ 
krankheiten  (z.  B.  Lues,  Tuberkulose)  und  Stoffwechselkrankheiten,  wie 
Gicht,  Rheumatismus  eingestellt.  Die  Linse  erkrankt  bei  Diabetes,  Tetanie  usw. 

Für  manche  Erkrankungen  dieser  Teile  ist  die  Allgemeinbehand- 
lüng,  die  innere  Behandlung  dieser  Ursachen  wesentlich  in  der  Therapie, 
die  wir  durch  Maßnahmen  am  Auge  mehr  oder  weniger  unterstützen 
können.  Ein  besonderes  Gepräge  erhalten  die  zu  lösenden  Auf¬ 
gaben  dadurch,  daß  die  der  optischen  Aufgabe  des  Bulbus  dienenden 
gefäßlosen  brechenden  Medien  (Kornea,.  Kammerwasser,  Linse, 
Glaskörper)  nur  über  einen  sehr  langsamen,  hauptsächlich  von  der 
Uvear  abhängigen  Stoffwechsel  verfügen.  Zufuhr  und  Abfuhr,  besonders 
des  Kammerwassers,  müssen  sich  derart  regulieren,  daß  ein  annähernd 
konstanter,  intraokularer  Druck  sich  erhält,  der  dem  Augapfel, 

1)  Die  hauptsächlich  als  optische,  automatisch  bewegliche  Blende  dienende 
Iris,  das  der  Akkommodation  und  den  brechenden  Medien  dienende  Corpus 
ciliare  (oder  Zyklon),  die  der  Ernährung  des  Pigmentepithels  und  der  äußeren 
Netzhautschichten  dienende  Aderhaut  oder  Chorioidea  bilden  eine  Einheit 
und  erkranken  oft  gemeinsam  („Uveitis“,  „Irido-Zyklitis“  usw.,  vgl.  Abschnitt 
„Erkrankungen  der  Uvea“). 
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speziell  der  Kornea-Sklera,  Wölbung  und  Gestalt  verbürgt  und  vom 
Blutdruck  und  vasomotorischer  Innervation  zwar  beeinflußt  wird, 
aber  trotzdem  auf  annähernd  gleicher  Höhe  bleibt,  auch  unter  wechseln¬ 
den  Verhältnissen  (vgl.  Abschnitt  „Flüssigkeitswechsel  und  Glaukom“). 
Die  Störungen  dieser  Regulierung,  besonders  die  Drucksteigerung, 
erfordern  in  Diagnose  und  Therapie  besondere  Beachtung. 

Konservative  wie  operative  Therapie  zielen,  soweit  nicht  (was 
beim  Auge  selten  ist)  vitale  Indikationen  vorliegen,  in  letzter  Linie  auf 
die  Erhaltung  und  Gewinnung  höchster  Sehleistungen  und  haben 
zu  diesem  Zweck  auch  alle  Hilfsmittel  optischer  undorthopädisch  er 
Korrektion  heranzuziehen.  Besonders  wird  letztere  Aufgabe  gestellt 
bei  den  Anomalien  des  Baues  und  des  Wachstums  des  Auges 
in  ihrer  Beziehung  zur  Refraktion  und  Akkomodation.  Sehr  be¬ 
deutsam  sind  hier  offenbar  die  auch  sonst  in  der  Augenheilkunde  äußerst 
wichtigen  hereditären  und  in  der  Anlage  liegenden  Faktoren,  in 
gleicher  Weise  wie  bei  manchen  eng  mit  ihnen  verbundenen  Ano¬ 
malien  des  binokularen  Sehens,  der  Augenstellung  und  der 
Augenbewegungen. 

Naturgemäß  kann  die  Verbindung  innerer  und  äußerer  Schäd¬ 
lichkeiten  ebenso  wie  die  Kombination  von  Erkrankungen  der  ver¬ 
schiedenen  Teile  besondere  therapeutische  Aufgaben  stellen.  Jeden¬ 
falls  aber  wird  man  auch  bei  Störungen,  die  einen  Teil  betreffen, 
immer  das  Gesamtorgan  mit  seinen  physiologischen  Aufgaben  und 
Bedürfnissen  im  Auge  haben  und  immer  bedenken,  daß  dessen  Wohl¬ 
befinden  weitgehend  davon  abhängt,  daß  der  ganze  Körper  und  die 
Psyche  sich  in  gutem  Zustande  befindet,  wie  andererseits  oft  genug 
Befunde  an  den  Augen  von  großer  Bedeutung  sind  für  die  Beurteilung 
des  Allgemeinbefindens  und  sonstiger  Erkrankungen. 

Schließlich  kommt  den  Augen  noch  eine  besondere  kosmetische 
Bedeutung  zu,  die  von  nicht  geringer  Bedeutung  ist  und  oft  für  sich 
allein  eine  Behandlung  erfordert. 

Im  folgenden  seien  die  allgemeinen  Grundzüge  der  therapeu¬ 
tischen  Technik  und  ihrer  Hilfsmittel  in  der  Augenheilkunde  dar¬ 
gestellt.  Die  spätere  ausführliche  Darstellung  der  einzelnen  Krank¬ 
heitsbilder  und  ihrer  besonderen  Behandlung  wird  darauf  vielfach 
Bezug  nehmen. 


Diät  der  Augenkranken.  Ableitende,  antiinfektiöse, 
resorbierende  Behandlung.  Interne  und  lokale 
schmerzstillende  Mittel. 

Kranke  Augen  sollen  nicht  unnötig  berührt  oder  gerieben  werden; 
Patienten,  welche  an  absondemden,  ansteckenden  Katarrhen  leiden, 
sollen  sich  nach  Berührung  ihrer  Augen  die  Hände  waschen,  auch 
ihr  Waschzeug,  Handtuch,  Taschentuch,  Arbeitsgerät  nur  für  sich 
gebrauchen.  Geschieht  dies,  so  ist  eine  Isolierung  infektiöser  Augen¬ 
kranker  nur  bei  sehr  gefährlichen  oder  stark  absondernden  und  konta- 
giösen  Katarrhen  während  der  Dauer  der  Sekretion  angezeigt  (Gonor¬ 
rhöen,  profuse  Schwellungskatarrhe  mit  besonderer  Neigung  zu  epi¬ 
demischer  Verbreitung,  stark  absondernde  Trachome,  Diphtherien, 
vgl.  „Erkrankungen  der  Bindehaut“). 
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Staub,  Hauc-h,  übermäßige  Hitze  und  Bestrahlung  ist  den  Augen 
fernzuhalten. 

Es  wird  von  Augenkranken  möglichst  alles  vermieden  werden 
müssen,  was  das  Blut  plötzlich  oder  schnell  zu  Kopfe  treibt:  über¬ 
mäßiges  Bücken,  Pressen,  Heben  schwerer  Lasten  usw.,  übermäßiger 
Alkohol.  Für  Augenkranke  mit  Gefäßerkrankungen,  toxischen  Verände¬ 
rungen,  Anomalien  der  von  Blutdruck  beeinflußten  intraokularen 
Spannung  [Glaukom]  ist  Abstinenz  das  Beste.  Auch  starker  Kaffee, 
übermäßiges  Rauchen  u.  dgl.,  alle  Exzesse,  nach  Möglichkeit  auch 
psychische  Erregungen  sind  zu  vermeiden. 

Um  bei  Kongestionen  das  Blut  vom  Kopfe  abzuleiten,  sind  Fußbäder  (ab¬ 
wechselndes  Eintauchen  in  kaltes  und  warmes  Wasser  oder  warme  Fußbäder  mit 
Zusatz  von  Senfmehl)  beliebt,  besonders  auch  bei  kalten  Füßen. 

Die  bekannten  „Wallungen“  des  Klimakteriums  sind  zu  beachten,  wie  über¬ 
haupt  die  Verhältnisse  der  Menstruation.  Zu  enge  Halskragen  und  alles,  was  den 
Abfluß  des  venösen  Blutes  vom  Kopfe  erschwert,  gilt  im  allgemeinen  für  nicht 
zuträglich.  Es  ist  zwar  von  manchen  Seiten  zur  Schmerzstillung  und  Hesorptions- 
förderung  die  Bi  ersehe  Stauung  (elastisches  Band  um  den  Hals;  Sau gap parate) 
angewandt  worden.  Doch  hat  diese  Behandlung  für  den  Augapfel  ihre  Bedenken. 
Eher  kommen  Saugglocken  in  Betracht  zur  Entleerung  von  Eiterungen  in  der 
Umgebung,  z.  B.  aus  der  tiefen  Orbita  nach  der  Inzision. 

Auch  Veränderungen  in  der  Nachbarschaft  können  auf  die  Zir¬ 
kulation  des  Auges  und  seiner  Adnexe  ungünstig  wirken,  so  besonders 
solche  in  der  Nase  und  ihren  Nebenhöhlen.  Es  ist  deshalb  eine  rhino- 
logische  Untersuchung  und  eventuellen  Behandlung  für  Augen¬ 
kranke  oft  von  Nutzen.  Auch  die  Zähne,  die  Mund-  und  Hachen¬ 
höhle  sind  zu  beachten. 

Das  Allgemeinbefinden,  das  Körpergewicht,  die  Hygiene 
und  Diätetik  muß  bei  den  Augenkranken  sorgfältig  berücksichtigt 
werden.  Es  gelten  hier  die  für  Krankenhäuser  und  Einzelbehandlung 
gültigen  Regeln.  Im  besonderen  ist  folgendes  zu  beachten: 

Eine  Urinkontrolle  ist  unerläßlich,  in  vielen  Fällen  auch  eine 
solche  des  Gefäßsystems,  des  Blutes,  des  Nervensystems. 
Diabetiker,  Gichtiker,  Skrofulöse  und  andere  konstitutionell  Kranke 
bedürfen  natürlich  ihrer  besonderen  Diät. 

Es  ist  für  geregelte  Verdauung  zu  sorgen. 

Besonders  bei  schmerzhaften  Augenentzün düngen  erfahren  wir  auffallend 
oft,  daß  Obstipation  eingetreten  ist,  zum  Teil  wohl  deshalb,  weil  diese  Kranken 
wegen  der  Schmerzen  wenig  zu  sich  nehmen  und  ihre  Verdauung  vernachlässigen. 
Die  Schmerzen,  besonders  die  sekundären  Kopfschmerzen,  steigern  sich  natürlich 
durch  die  Obstipation  (Autointoxikation),  und  es  ist  für  viele  Kranke,  besonders 
auch  die  Bettlägerigen,  eine  große  Erleichterung,  wenn  durch  Einläufe,  Karls¬ 
bader  Salz  (morgens  nüchtern  1 — 2  Teelöffel  in  lauwarmem  Wasser,  ‘/a  Stunde 
vor  dem  Frühstück),  oder  durch  andere  Abführmittel  der  Darm  entleert  wird.  In 
manchen  Fällen,  besonders  bei  Entzündungen  der  Liddrüsen,  der  Uvea,  des  Seh¬ 
nerven  sind  Verdauungsstörungen  vielleicht  auch  von  ursächlicher  Mitwirkung,  bo 
daß  eine  mäßige  „Ableitung  auf  den  Darm“  angebracht  ist  neben  der 
sonstigen  Behandlung.  Es  gilt  das  besonders  für  Fälle,  bei  denen  im  Urin  reich¬ 
lich  In  di  kan  nachweisbar  ist. 

Auch  am  Tage  vor  einer  Operation  soll  eine  gründliche  Darm¬ 
entleerung  stattfinden. 

Bei  manchen  rezidivierenden  Reizzuständen  ist  die  innerliche 
Darreichung  von  Kalk  (Calcium  lacticum  0,3— 0,5  g,  mehrmals  täglich; 
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Kalzantabletten  3mal  täglich  1 — 2  Tabletten  und  andere  Präparate) 
von  Nutzen,  teils  durch  ihre  gärungswidrige  Wirkung  im  Darm, 
teils  durch  eine  eigenartige  Hemmung  von  örtlichen  Gefäßerweiterungen 
und  Schwellungen.  Besonders  auch  bei  manchen  Fällen  von  „skrofu¬ 
lösen“  Augenleiden  kann  eine  Kalkdarreichung  günstig  wirken. 

„Ableitend“  und  resorptionsanregend  wirken  auch  allgemeine 
Bäder.  Bei  entzündlicher  Erkrankungen  des  Bulbus  und  der  Seh¬ 
nerven  sind  Schwitzbäder  oft  von  Nutzen. 

Die  früher  zum  Schwitzen  verwandten  Pilokarpininjektionen  sind  wegen  des 
Speichelflusses  und  der  gelegentlichen  sonstigen  toxischen  Erscheinungen  weniger 
zu  empfehlen. 

Dagegen  sind  die  Salizylpräparate,  besonders  das  Aspirin  (1—2  g)  (oder 
das  billigere  Acidum  acetylosalicylicum :  „ Aspirinersatz “)  kombiniert  mit  Dar¬ 
reichung  heißen  Tees  und  mit  nachfolgender  Einpackung  oft  sehr  nützlich  (bei 
Iritis,  Iridochorioiditis,  Skleritis,  Neuritis  optici  [auch  wegen  der  gleichzeitigen 
„anlirheum&tischen“  und  schmerzstillenden  Wirkung  dieser  Mittel]).  Wird  das 
Aspirin  vom  Magen  nicht  vertragen,  so  kann  man  es  auch  als  Suppositorium  oder 
als  Klysma  geben,  oder  man  gibt  an  seiner  Stelle  Benzosalin  oder  Diplosal. 
Günstig  wirken  vielfach  auch  die  elektrischen  Schwitzbäder;  es  muß  bei  den¬ 
selben  beachtet  werden,  daß  keine  zu  starke  Erhitzung  des  Kopfes  eintritt. 

Öftere  Wannenbäder  sind  während  längerer  Kuren  unentbehr¬ 
lich  und  auch  sonst  natürlich  zu  empfehlen. 

Insbesondere  sind  sie  für  alle  konstitutionellen  Schwächezustände  und  be¬ 
sonders  für  die  „ Skrofulösen “  angezeigt,  welche  so  sehr  zahlreiche  rezidivie¬ 
rende  Entzündungen  liefern  und  neben  kräftiger,  fettreicher  Ernährung  (reich¬ 
lich  Milch ,  Lebertran)  einer  guten  Hautpflege  ganz  besonders  bedürfen. 
Hierzu  gehört  auch,  daß  besonders  auf  Ungeziefer  geachtet  wird,  insbesondere 
auf  Pediculosis  capitis,  welche  oft  genug  ekzematöse  Reizzustände  nicht  zur 
Ruhe  kommen  läßt.  Zur  Kräftigung  skrofulöser  Kinder  sind  ganz  besonders  die 
Salzbäder  und  Solbäder  am  Platze,  am  besten  in  Form  eines  Aufenthaltes  in 
einem  Solbad,  einer  Ferienkolonie.  Auch  der  Aufenthalt  an  der  See  wirkt 
dabei  oft  vorzüglich;  ausgezeichnete  Erfolge  geben  lange  Aufenthalte  an  der  See 
mitunter  gegen  die  chronische  Bulbustuberkulose,  besonders  der  Uvea.  Doch  ist 
zu  beachten,  daß  das  blendende  Licht  auf  dem  Wasser  und  dem  Sand  empfind¬ 
lichen  Augen  nicht  wohltut,  so  daß  im  allgemeinen  erst  nach  Abklingen  stärkerer 
Reizerscheinungen  die  See  am  Platze  ist,  unter  gelegentlicher  Verwendung  von 
Schutzgläsem.  Anämische  und  Nervöse  vertragen  die  See  nicht  immer  gut  und 
müssen  das  Baden  im  offenen  Meer  mitunter  ganz  vermeiden.  Warme  Seebäder 
(Wannenbäder)  sind  für  solche  Personen  meist  sehr  zuträglich. 

Für  chronisch  rheumatische,  gichtische,  diabetische  Augenleiden 
kommen  natürlich  die  besonderen  Trinkkuren,  Thermen,  Moor¬ 
bäder  usw.  in  Betracht,  für  Nervöse  die  bekannten  diätetischen  und 
hydrotherapeutischen  Maßnahmen. 

Ausgezeichnet  wirkt  auch  auf  viele  Augenkrankheiten,  besonders 
auch  die  chronischen  Entzündungen  des  Bulbus,  welche  so  oft  auf 
Tuberkulose  beruhen,  längerer  Aufenthalt  im  Wald  und  im  Gebirge, 
eventuell  im  Hochgebirge.  Auch  Allgemeinbestrahlungen  mit  künst¬ 
licher  Höhensonne  sind  vorteilhaft. 

Allgemeine  Massage  des  Körpers  kann  bei  Augenkranken, 
die  durch  ihr  Leiden  an  erfrischender  Bewegung  gehindert  sind,  sehr 
wohltuend  auf  den  Stoffwechsel  wirken. 

Während  man  bei  Entzündungen  und  bei  infektiösen  Erkran¬ 
kungen  der  Adnexe  (Lider,  Bindehaut,  Tränenorgane)  mit  einer 
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lokalen  medikamentösen  Behandlung  (Xeroform,  Noviform;  Silber¬ 
präparate,  Wasserstoffsuperoxyd  oder  Perhydrol,  Hg-Präparate  usw., 
vgl.  die  Kapitel  „Erkrankungen  derLider“,  der  „Bindehaut“  usw.)  viel 
erreicht,  zum  Teil  geradezu  erstaunliche  Wirkungen  erzielt  (z.  B.  bei 
Diplobazillen  mit  Zink),  sind  deren  Anwendung  bei  Infektionen 
und  Entzündungen  des  Bulbus  enge  Grenzen  gezogen.  Verhältnis¬ 
mäßig  am  meisten  finden  Lösungen  (z.  B.  das  Optochin  bei  der  Pneumo¬ 
kokkeninfektion  der  Kornea,  dem  Ulcus  serpens,  das  Zink  bei  Diplo- 
bazillenkeratitis)  Verwendung  bei  von  der  Oberfläche  ausgehenden 
Infektionen  der  Hornhaut  (vgl.  die  Ausführungen  im  Kapitel 
„Kornea“)1);  auch  die  Anwendung  des  Wesselyschen  Dampfkauters 
und  der  Glühhitze  liefert  hier  viele  Erfolge.  Die  tiefen  Entzündungen 
der  Hornhaut,  Lederhaut  und  besonders  diejenigen  des  Augeninnem 
sind  dagegen  durch  direkte  Antisepsis  und  Desinfektion  von  außen 
her  schwer  beeinflußbar;  denn  in  wirksamer  Konzentration  würden 
solche  Mittel  die  Gewebe  schädigen. 

Für  manche  Infektionen  ist  nun  auch  in  der  Augenheilkunde 
eine  spezifische  ätiologische  Serumtherapie  versucht  worden. 
Die  gefäßhaltigen  Teile  des  Auges,  besonders  die  Adnexe,  nehmen 
natürlich  den  gleichen  Anteil,  wie  andere  Stellen  des  Körpers  an  der 
allgemeinen  Immunität  bzw.  Vermehrung  der  Schutzstoffe  durch 
aktive  oder  passive  Immunisierung.  Anders  dagegen  die  gefäß¬ 
losen  brechenden  Medien  des  Bulbus  (Kornea,  Kammer¬ 
wasser,  Linse,  Glaskörper):  Die  normale  Kornea  beteiligt  sich  zwar 
an  allgemeiner  Immunität,  aber  in  sehr  geringem  Grade;  das  nor¬ 
male  Kammerwasser,  das  schon  durch  seinen  sehr  geringen  Eiweiß¬ 
gehalt  sich  vom  Blutserum  stark  unterscheidet,  nimmt  dementsprechend 
noch  weniger,  der  Glaskörper  so  gut  wie  gar  nicht  die  im  Blut  zirku¬ 
lierenden  Antikörper  auf.  Bevor  in  diesen  Teilen  durch  den  entzünd¬ 
lichen  Prozeß  aus  den  benachbarten  Gefäßgebieten  Abwehrstoffe  und 
Zellen  genügend  zur  Stelle  sind,  können  eingedrungene  Infektions¬ 
erreger  bereits  sich  verhängnisvoll  vermehrt  und  die  verletzlichen  Ge¬ 
webe  des  Bulbus  schwer  geschädigt  haben.  Die  Gefäßlosigkeit  der 
brechenden  Medien  (Hornhaut,  vordere  Kammer,  Linse,  Glaskörper), 
die  im  Interesse  ihrer  optischen  Funktion  und  Transparenz  nur  über 
einen  sehr  langsamen  Stoffwechsel  verfügen,  ist  überhaupt  ein  Grund 
für  die  relative  Widerstandsunfähigkeit  des  Augapfels 
gegenüber  Infektionen.  Immerhin  sind  wir  imstande,  durch 
Wärme,  subkonjunktivale  Injektionen,  Punktionen  der  Vorderkammer 
den  Zufluß  von  Antikörpern  auch  zu  diesen  Teilen  zu  steigern  und 
den  entzündlichen  Prozeß  zu  unterstützen;  aber  es  stehen  der  Über¬ 
windung  von  Infektionen  des  Bulbus  auf  dem  Wege  der  Serumtherapie 
erhebliche  Schwierigkeiten  entgegen. 

Am  wirksamsten  bat  sich  auch  in  der  Augenheilkunde  die  (anti toxische) 
Behandlung  mit  dem  Behringschen  Diphtheriesemm  in  Fällen  von  Binde- 
hautdiphtherie  erwiesen.  Auf  bereits  bestehende  Hornhautkomplikationen,  die 
übrigens  meist  durch  Eitererreger  entstehen,  hat  dagegen  diese  Serumtherapie 
schon  viel  weniger  und  oft  gar  keinen  Einfluß. 

Viel  schwieriger  und  unsicherer  ist  es,  gegen  die  so  häufigen  Pneumo¬ 
kokkeninfektionen,  besonders  der  Hornhaut  (Ulcus  serpens,  vgl.  „Kornea“) 

1)  Steigern  läßt  sich  die  Wirkung  für  manche  Fälle  noch  durch  Ionto¬ 
phorese“  (S.  20),  wie  auch  durch  subkonjunktivale  NaCl-Injektionen. 
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mit  Pneumokokkenserum  (Roemer)  vorzugehen.  Keineswegs  ist  dies  Serum  ge¬ 
eignet,  an  die  Stelle  der  sonstigen  medikamentösen  und  chirurgischen  Therapie 
zu  treten.  Das  gleiche  gilt  bei  Streptokokkeninfektionen  für  die  verschiedenen 
Streptokokkenseren.  Die  letztgenannten  Sera  können  höchstens  unterstützend  und 
prophylaktisch  in  Betracht  kommen.  [Daß  das  Diphtherieserum  und  andere  Sera 
eine  so  erhebliche  Heilkraft  auch  gegen  Eitererreger  besitzen,  daß  sie  z.  B.  auch 
Hornhauteiterungen  heilen,  ist  unbewiesen;  das  Experiment  spricht  nicht  dafür 
und  die  rein  klinische  Beweisführung  ist  wegen  des  wechselnden  Verlaufes  der 
einzelnen  Fälle  keineswegs  so  überzeugend,  daß  man  solchen  Mitteln  zuliebe  auf 
bewährte  andere  Heilverfahren,  z.  B.  die  Kaustik,  verzichten  dürfte.] 

Gegen  den  seltenen  Tetanus,  Milzbrand  am  Auge  sind  die  entsprechenden 
Sera  (Merck,  Darmstadt)  zu  versuchen.  Bei  Verletzungen  der  Orbita  mit  Ver¬ 
unreinigung  durch  Erde,  Dünger  usw.  (z.  B.  Mistgabel-,  Peitschen  Verletzungen, 
verunreinigte  Kriegsverw und ungen  mit  Granatsplittern  usw.)  wird  man  prophy¬ 
laktisch  anti toxisches  Tetanusserum  geben. 

Alle  die  genannten  Sera  stellen  eine  „passive  Immunisierung“  dar,  d.  h. 
sie  verleiben  dem  Körper  fertiggestellte  Schutzstoffe  ein. 

Ein  anderer  Weg  ist  bekanntlich  der,  durch  subkutane  Einverleibung  kleinster 
Giftmengen  oder  abgetöteter  Bakterien  (Vakzine)  den  Körper  zur  Bildung  von 
Antikörpern  anzuregen,  welche  dem  kranken  Organ  zugute  kommen  soll  (aktive 
Immunisierung). 

In  dieser  Richtung  bewegen  sich  die  neueren  Versuche,  hartnäckige  Staphylo¬ 
kokkenerkrankungen  (Blepharitis  ulcerosa,  Furunkulose  usw.)  durch  subkutane 
Injektion  abgetöteter  Staphylokokken  zu  beeinflussen;  auch  die  lokale  Anwendung 
des  aus  Staphylokokken  hergestellten  Histopins  (Wassermann)  beruht  auf  ähn¬ 
licher  Überlegung.  Gegen  die  metastasierenden  gonorrhoischen  Entzündungen 
kann  in  gleicher  Weise  Gonokokkenvakzine  (Arthigon  u.  a.)  gegeben  werden, 
während  gegenüber  der  gonorrhoischen  Blennorrhöe  der  Konjunktiva  die  Vakzine¬ 
therapie  ohne  wesentlichen  Nutzen  ist. 

Die  ausgedehnteste  Anwendung  aber  findet  in  diesem  Sinne  das  Tuberkulin 
(Koch).  Zunächst  diagnostisch  zur  Feststellung  der  Ätiologie  bei  den  so  schwer 
definierbaren  und  sicher  sehr  oft  tuberkulösen  chronischen  inneren  Augenentzün¬ 
dungen:  Nachdem  man  die  normale  Temperatur  des  Patienten  durch  mehrtägiges 
Messen  festgestellt  hat.  injiziert  man  0,1 — 1  mg  Alttuberkulin  und  beobachtet, 
ob  die  charakteristische  Allgemeinrektion  und  etwa  auch  eine  lokale  (die  aber 
seltener  ist)  eintritt;  bei  negativem  Ausfall  injiziert  man  nochmals  5  mg,  eventuell 
auch  noch  10  mg.  Tritt  nur  eine  Allgemeinreaktion  ein,  so  ist  damit  natürlich  noch 
nicht  bewiesen,  daß  eine  Augenkrankheit  tuberkulös  ist1).  Aber  die  Möglichkeit 
wird  näher  gerückt.  Auch  die  Pi r quetsche  Kutanreaktion  kann  Anwendung 
finden;  die  Ophthalmoreaktion  ist  dagegen  in  der  Augenheilkunde  nicht  zu  emp¬ 
fehlen,  weil  sie  erhebliche  Irritationen  und  Schädigungen  machen  kann.  Bei  nach¬ 
gewiesener  oder  vermuteter  tuberkulöser  Ätiologie  kann  man  dann  außer  der 
sonstigen  allgemeinen  (diätetischen,  klimatischen)  und  der  lokalen  Therapie,  eine 
sehr  vorsichtige  Tuberkillintherapie  mit  kleinsten  Dosen  Neutuberkulin 
(TR)  oder  noch  besser  mit  „ Bazille nemulsion“  versuchen,  i/600  bis  710  mg  pro 
dosi,  alle  8—14  Tage.  Auch  das  Beranecksche  Tuberkulin  in  kleinsten  Mengen 
ist  empfehlenswert;  bei  Kindern  wird  von  manchen  Seiten  das  Rosen bachBche 
Tuberkulin  bevorzugt;  andere  schätzen  die  Ponndorfsche  Stichelung  der  Haut 
mit  anschließender  Tuberkulineinreibung.  Im  allgemeinen  soll  die  Tuberkulin¬ 
therapie  nicht  zu  Temperatursteigerungen  führen.  Ist  sowieso  Fieber  verhanden, 
so  ist  sie  zu  unterlassen,  ebenso  bei  florider  Phthise.  Nur  eine  lange,  fortgesetzte, 
konsequente  Therapie  ist  wirksam. 

[In  neuerer  Zeit  wird  die  „parenterale“,  d.  h.  subkutane  Injektion  von 
sterilisierter  Milch  (ganz  kurzes  Aufkochen,  damit  die  Eiweißkörper  nicht 

1)  Das  gleiche  gilt  natürlich  für  den  Ausfall  der  Wassermann  sehen  Re¬ 
aktion  hinsichtlich  der  Lues.  Nicht  selten  fallen  sowohl  die  Tuberkulinprobe  wie 
die  Wassermann  sehe  Reaktion  gleichzeitig  positiv  aus! 
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zu  sehr  zerstört  werden;  Injektion  von  5—10  ccm  intramuskulär  eventuell  Wieder¬ 
holung  nach  Fieberabfall;  es  gibt  auch  fertig  sterilisierte  Präparate  in  Ampullen) 
empfohlen  zur  Bekämpfung  infektiöser  Lokalerkrankungen,  von  anderer  Seite  die 
Einverleibung  massiver  Dosen  lebender  Typhusbazillen  auf  gleichem  Wege.  Die 
darauf  erfolgende  fieberhafte  Allgemeinreaktion  soll  den  Körper  im  ganzen  reicher 
an  Abwehrkräften  machen  und  damit  auch  die  Augen.  All  diese  Bestrebungen 
befinden  sich  noch  in  ihrer  Probezeit.] 

För  die  Sero- Diagnose  der  Lues  kommt  auch  der  Augenheilkunde  die 
Wassermannsche  Reaktion  (Koraplementablenkung)  zu  statten.  Man  entnimmt 
zu  diesem  Zwecke  mit  sterilisierter  Spritze  aus  der  gestauten  Armvene  20  ccm 
Blut;  auch  die  durch  Lumbalpunktion  gewonnene  Spinalflüssigkeit1)  kommt 
in  Betracht,  die  mitunter  ein  Resultat  liefert,  wo  das  Blut  ein  solches  nicht 
ergab.  Die  Anstellung  der  Reaktion  erfordert  serologische  Technik,  so  daß  der 
Arzt  die  Blutprobe  am  besten  einem  Untersuchungsamt  zusendet,  wo  auch  die 
Sachs-Georgische  Ausflockungsreaktion  vorgenommen  werden  kann. 
Positive  Wa-Reaktion  spricht  für  Lues,  negative  nicht  durchaus  dagegen.  Auch  für 
die  Kontrolle  einer  antiluetischen  Therapie  ist  diese  Reaktion  von  Interesse. 
(Zu  beachten  ist,  daß  die  Reaktion  gelegentlich  auch  bei  und  nach  Malaria, 
Lepra,  Scharlach,  Trypanosomenkrankheiten  positiv  sein  kann.) 

Das  Anwendungsgebiet  und  die  Wirkung  der  Serumtherapien 
sind  bis  jetzt  nicht  sehr  umfangreich  in  der  Augenheilkunde.  Daher 
die  Erscheinung,  daß  man  mit  innerer  oder  subkutaner  Dar¬ 
reichung  von  Medikamenten  einen  Einfluß  auf  tiefere  Augen¬ 
entzündungen  zu  gewinnen  sucht.  Diese  seit  altcrshcr  geübte  Therapie 
war  in  moderner  Zeit  vorübergehend  in  Mißachtung  geraten,  wird 
aber  neuerdings  (mit  Recht)  wieder  vielfach  angewandt  neben  den 
schon  erwähnten  allgemeinen-hygienischen  und  diätetischen  Maßregeln. 

Einen  sehr  ausgedehnten  Gebrauch  findet,  besonders  zur  Be¬ 
kämpfung  von  Entzündungen  des  Augapfels,  der  innerliche  Ge¬ 
brauch  der  schon  erwähnten  Salizylpräparate*),  sowie  des  Queck¬ 
silbers,  besonders  in  Gestalt  der  Einreibung  von  grauer  Salbe  (täg¬ 
lich  2,0 — 4,0  g),  oder  subkutan  (Sublimat  oder  Hydrarg.  formamidat. 
0,01  pro  dosi  oder  %  ccm  Embarin  =  mercurisalizylsulfosaures  Natrium, 
fertig  in  Ampullen  [1  ccm  enthält  0,03  Hg])  oder  zur  Erzielung  sehr 
schneller  und  energischer  Wirkung  intravenös  (man  staut  die  Armvene 
und  injiziert  mit  Pravazscher  Spritze)  oder  innerlich  (Kalomelpillen, 
Mergal);  und  zwar  nicht  nur  bei  zweifellos  oder  möglicherweise  syphi¬ 
litischen  Prozessen  (darunter  natürlich  auch  solchen  des  Nervensystems, 
die  durch  Lähmungen,  Sehstörungen,  Sehnervenentzündung  usw.  die 
Augen  beteiligen),  sondern  auch  bei  zahlreichen  anderen  Erkrankungen 
des  Bulbus;  so  besonders  bei  den  chronischen  Entzündungen  der  Uvea 
(selbst  tuberkulösen),  bei  Sehnervenentzündungen,  ferner  bei  sympa¬ 
thischer  Ophthalmie  und  auch  bei  Wundentzündungen  nach  perforie¬ 
render  Verletzung.  Es  ist  sicher,  daß  auf  nicht  wenige  Fälle  dieser 
Art,  auch  wenn  sie  nicht  luetisch  sind,  das  Hg  (wie  übrigens  auch 

1)  Die  übrigens  dann  nicht  nur  für  die  Wassermann  sehe  Reaktion,  son¬ 
dern  auch  zur  Zell  Untersuchung  und  für  die  Glohulinreaktion  (Nonne) 
zu  verwerten  ist,  eventuell  auch  zur  Feststellung  von  Bakterien. 

2)  In  manchen  schweren  Fällen,  z.  B.  der  gefährlichen  sympathischen  Uvöitis 
erreicht  man  mit  sehr  großen  Dosen  (bis  zu  6,  ja  10  und  12  g  Aspirin  oder  Natr. 
salicyl.  pro  die  während  einiger  Tage,  eventuell  per  klysma)  noch  überraschende 
Besserungen.  Freilich  sind  diese  großen  Aspirindosen  etwas  zweischneidig.  Besser 
und  in  noch  höheren  Dosen  (bis  16  und  20  g  pro  die)  wird  das  Benzosalin 
vertragen,  ebenso  das  Diplosal. 
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das  Jod)  günstig  wirkt;  es  ist  ja  auch  gar  nicht  einzusehen,  warum 
nur  die  Erreger  der  Syphilis  von  diesem  Mittel  beeinflußt  werden  sollten. 

Natürlich  bedürfen  die  mit  Hg  Behandelten  einer  sehr  sorgfältigen  Mund¬ 
pflege.  Sollten  von  seiten  des  Zahnfleisches,  des  Magen- Darmkanales  oder  der 
Nieren  Erscheinungen  des  Merkurialismus  sich  zeigen,  so  ist  das  Hg  auszusetzen. 

Nicht  zu  empfehlen  oder  doch  mit  größter  Vorsicht  zu  gebrauchen  ist 
das  Hg  bei  Atrophie  des  Sehnerven,  wenigstens  nicht  bei  der  tabischen 
Form;  auch  bei  anderen  Degenerationen  des  N.  opticus  ist  Vorsicht  am  Platze. 
Aus  dem  gleichen  Grunde  sind  manche  Arsen präparate  bei  Augenkranken  nur 
mit  größter  Vorsicht  zu  verwenden.  Das  Atoxyl  hat  sogar  eine  Reihe  von  Er¬ 
blindungen  herbeigeführt  durch  Sehnervendegeneration.  Dagegen  ist  das  Salvarsan 
(Ehrlich)  und  das  Neosalvarsan  dem  Auge,  speziell  dem  Sehnerven,  nicht  in 
diesem  Grade  schädlich  und  .kann  deshalb  in  Fällen,  wo  es  auf  schnelle  Be¬ 
seitigung  syphilitischer  Augenerkrankungen  ankommt  oder  wo  das  Hg  nicht  ver¬ 
tragen  wird,  in  der  üblichen  Weise  (intravenös)  angewandt  werden.  Sehr  beliebt 
ist  jetzt  besonders  die  Verbindung  der  Hg -Therapie  mit  Salvarsan.  Die  nach 
Salvarsan  ab  und  zu  beobachteten  „Neuro rezidive“  (Neuritis  optici  und  Netzhaut¬ 
blutungen)  sind  bisher  gutartig  verlaufen.  In  vorsichtigen  Dosen  und  mit  guter 
Technik  angewandt  liefert  das  Salvarsan  auch  in  der  Augenheilkunde  manchen 
Erfolg.  Es  findet  auch  bereits  bei  nicht  syphilitischen,  ätiologisch  unklaren  Ent¬ 
zündungen  Anwendung,  besonders  bei  der  sympathischen  Ophthalmie.  Folgende, 
an  der  Freiburger  dermatologischen  Klinik  von  Ta  ege  ausgebildete  Technik  ist 
besonders  empfehlenswert: 

Bei  der  Salvarsantherapie  muß  festgestellt  werden 

1.  ob  Patient  Idiosynkrasie  hat, 

2.  ob  störende  Herdreaktionen  auftreten. 

Daher  muß  jede  Behandlung  mit  kleinsten  Dosen  beginnen. 

Da  gegenwärtig  fast  ausschließlich  gemischte  Salvarsan -Hg- Therapie  an¬ 
gewandt  wird,  empfiehlt  es  sich,  die  Kur  mit  einigen  Kalomelinjektionen  zu  be¬ 
ginnen  (Kalomel  0,02;  nach  4  Tagen  0,04,  nach  4  Tagen  0,05  g),  dann  setzt  Salvarsan 
ein.  Beginn  mit  Neosalvarsan  0,15  g,  gelöst  in  1  ccm  physiologischer  NaCl-Lösung; 
bei  ungestörtem  Verlauf  nach  3 — 4  Tagen  wiederum  0,15,  nach  4  Tagen  0,3,  nach 
5  Tagen  0,45  in  2  ccm  physiologischer  Kochsalzlösung,  nach  7  Tagen  0,06  g  in 
4 — 5  ccm  physiologischer  Kochsalzlösung. 

Eine  Verstärkung  der  Behandlung  besteht  im  Einschieben  von  Kalomel- 
spritzen  (0,05  g)  zwischen  die  Salvarsanspritzen. 

Nachdem  etwa  2  g  Neosalvarsan  verabfolgt  sind,  kann  Patient  weiter  Kalomel 
bekommen,  so  daß  er  am  Ende  der  Hg-Behandlung  ungefähr  0,5  g  Kalomel  erhalten 
hat.  Die  ganze  Kur  wird  durch  eine  NeosalvarBanspritze  abgeschlossen. 

Die  Neosalvarsan -Lösungen  werden  intravenös  gegeben,  Kalomel  tief  intra¬ 
muskulär. 

Auch  die  Jodpräparate  finden  weiteste  Anwendung,  auch  bei 
nichtsyphilitischen  Prozessen  (entzündliche  und  degenerative  Ver¬ 
änderungen  der  Sehnerven,  der  motorischen  Nerven,  entzündliche 
Prozesse  der  Uvea  und  Sklera  zur  Nachbehandlung,  ferner  Gefäß¬ 
erkrankungen,  Blutungen  usw.).  Die  Darreichung  entspricht  den  all¬ 
gemein  üblichen  Regeln;  wird  Jodnatrium  bzw.  Kalium  (10,0  bis 
20,0:200,0  g  eßlöffelweise  mit  Milch,  oder  20,0:40,0  g  in  Wasser  oder 
Milch  einzutropfen)  nicht  vertragen  (Jodismus!),  so  gibt  man  Sajodin- 
tabletten  oder  Natr.  jod.  (0,3  oder  0,5  g)  in  Geloduratkapseln,  welche 
den  Magen  durchwandern  und  erst  im  Darm  sich  lösen;  oder  Jod- 
glidinetabletten,  oder  subkutan  Jodipin,  oder  in  10%iger  Salbe  das 
Jothion,  welches  wie  die  graue  Salbe  zu  2 — 4  g  in  die  Haut  eingerieben 
wird.  Mitunter  sind  sehr  große  Dosen  per  os  (täglich  10,0g  Jodnatrium 
und  darüber  mit  einem  Zusatz  Von  Bromnatrium,  bei  reichlicher 
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Milchdiät)  noch  wirksam,  wo  kleinere  versagen;  die  großen  Dosen 
werden  zumeist  ebenso  vertragen  wie  die  kleineren. 

Bei  innerlicher  Darreichung  von  Jodpräparaten  ist 
der  äußerliche  Gebrauch  von  Kalomel  am  Auge  streng 
kontraindiziert  wegen  der  Möglichkeit  von  Verätzungen 
(durch  das  sich  bildende  Jodquecksilber)! 

Die  innerliche  Darreichung  der  Salizylpräparate,  des 
Hg,  des  Salvarsan  und  des  Jod,  von  der  man  sich  einen  ent¬ 
zündungswidrigen  und  resorbierenden  Einfluß  verspricht, 
werden  bei  Bulbuserkrankungen  vielfach  mit  örtlichen  Maßnahmen 
gleichen  Zweckes  kombiniert:  Wärme,  Massage  (letztere  in  späteren 
Stadien  nach  Abklingen  der  Reizung,  sanft  rotierende  Bewegungen 
mit  dem  auf  das  geschlossene  Oberlid  gesetzten  Finger,  einige  Minuten 
lang;  die  Massage  soll  nicht  schmerzen!).  Vielfach  angewandt  werden 
ferner  die  Parazentese  (Punktion)  der  Vorderkammer,  außer¬ 
dem  subkonjunktivale  Injektionen,  letztere  mit  folgender  Technik: 

Nach  Kokainisierung  (innerhalb  5  Minuten  2  Tropfen  2 — 4%iges  Kokain 
und  Suprarenin)  injiziert  man  unter  die  Conjunctiva  bulbi  zwischen  Homhautrand 
und  Übergangsfalte  oben  oder  unten  %— 1  ccm  2— 4%iger  steriler  Kochsalzlösung 
(der  zur  Vermeidung  von  Schmerzen  von  manchen  etwas  2%iges  Novokain  bei¬ 
gemischt  wird)  und  legt  dann  sofort  für  %  Stunde  einen  Verhäng  an.  Die  Koch¬ 
salzlösung  verbreitet  sich  auf  der  Sklera  und  wirkt  auch  auf  das  Augeninnere  als 
ein  Reiz,  welcher  vermehrte  Serum-  und  Eiweißausscheidung  bedingt  und  dadurch 
die  Abwehr  und  Heilung  von  Entzündungen  begünstigt.  Man  schreibt  den  sub- 
konjunktivalen  Injektionen  eine  resorbierende  und  antiinfektiöse  Wirkung 
zu  und  verwendet  sie  bei  septischer  Keratitis,  bei  Kerat.  parenchymatosa  in  der 
Rückbildung,  bei  Uveitis  chronica,  Glaakörpertrübungen,  Wundinfektionen,  zur 
Resorption  von  Blutungen,  ferner  bei  Netzhautablösung.  Nicht  empfehlenswert 
sind  sie  bei  akuter  Iritis,  wie  überhaupt  bei  Uvealerkrankungen  darauf  geachtet 
werden  muß,  daß  keine  zu  starke  Reizung  entsteht.  Auch  sonst  muß  mit  dieser 
Therapie  individualisiert  werden. 

Da  von  dem  subkonjunktivalen  Raum  aus  erhebliche  Mengen  von  Medika¬ 
menten  nicht  in  das  Augeninnere  eindringen,  hat  es  nicht  viel  Wert,  anstatt  des 
Kochsalzes  andere  medikamentöse  Lösungen  (Sublimat  usw.)  zu  verwenden,  die 
den  Nachteil  stärkerer  Reizung  bieten. 

Bei  der  Parazenthese  der  Vorderkammer  macht  man  mit  dem  Star- 
messer  oder  der  Lanze  in  der  Nähe  des  unteren  Homhautrandes  einen  kleinen 
schrägen  Einstich  und  läßt  das  Kammerwasser  langsam  ablaufen  (vgl.  Abschnitt 
„Kornee“).  Diese  Therapie  ist  nur  vom  Augenarzt  auszuführen  in  den  dafür  be¬ 
sonders  geeigneten  Fällen  und  Stadien. 

Die  Salizylpräparate,  besonders  das  Aspirin  (in  der  Praxis  pau- 
perum  besser  der  „Aspirinersatz“  = ,, Acidum  acetylosalicylicum“) 
wirken  auch  hervorragend  schmerzstillend  bei  vielen  Augenentzün¬ 
dungen.  Bei  sehr  vielen  Kranken  bewirken  sie  dadurch  auch  ruhigen 
Schlaf.  Der  innere  oder  subkutane  Gebrauch  von  Opiaten  und  Mor¬ 
phium  ist  deshalb  nur  relativ  selten  nötig.  Für  Schmerzen  infolge 
intraokularer  Drucksteigerung  (Glaukom)  hat  jedoch  Morphium  (oder 
das  Pantapon)  den  Vorzug,  daß  es  gleichzeitig  auf  die  Pupille  verengernd 
einwirkt. 

Gegen  Schmerzen  im  Auge  und  in  seiner  Umgebung  sind  auch  P  y  r  a  - 
midon,  Phenazetin,  Trigemin  und  die  anderen  Antineuralgica  in  den  üb¬ 
lichen  Dosen  innerlich  anwendbar;  gegen  Supraorbitalneuralgie  auch  Chinin, 
besonders  in  der  Mischung 
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Secale  comut  1,0 

Chinin  mur.  2,0 

Ferr.  sulf.  3,0  g 

Extr.  gent.  et  succ.  liqu. 
qu.  8.  f.  pil.  Nr.  100. 

Wo  es  sich  nur  um  Beseitigung  nervöser  Erregung  handelt,  kommen 
besonders  die  Brompräparate  (innerlich  Bromnatrium  2,0 — 4,0  g,  oder  Brom¬ 
wasser  täglich  einige  Gläser,  oder  „brausendes  Bromsalz“,  % — 1  Teelöffel  in 
Wasser)  in  Betracht,  ferner  das  ausgezeichnet  vertragene  A  dal  in  (1 — 3mal  täglich 
0,3 — 0,5  g  als  Pulver  oder  als  Tabletten),  in  der  Praxis  elegans  das  Sedobrol; 
in  Fällen  von  Schlaflosigkeit  das  Veronal  (0,25 — 0,5  g)  oder  Bromural, 
Proponal,  Luminal  oder  Medinal  (0,25—0,5  g)  und  die  anderen  bekannten  Schlaf¬ 
mittel,  die  jedoch  immer  nur  mit  Unterbrechung  zu  geben  sind.  Auch  am  Abend 
vor  einer  Augenoperation  empfiehlt  sich  die  Darreichung  von  Brom  oder  noch 
besser  Veronal  0,5  g  oder  Medinal  0,5  g;  die  Kranken  sind  dann  bei  der 
Operation  wesentlich  ruhiger.  Auch  Valerianapräparate  (Bornyval  usw.)  sind  von 
Nutzen,  besonders  bei  Hysterischen. 

Bei  hochgradiger  Erregung  und  Unruhe,  wie  sie  bei  Alkoholisten,  senil 
Dementen  usw.  gelegentlich  beobachtet  wird,  sind  größere  Dosen  Paraldehyd 
(4,0  g  2mal  täglich  in  Syrup.  cort.  aur.)  geeignet,  eventuell  Morphium-Skopolamin. 

Unter  den  lokalen  schmerzstillenden  Mitteln  ist  bisher 
immer  noch  das  Cocainum  muriaticum  das  verbreitetste  (2 — 4%ige, 
vor  Operationen  auch  bis  10%ige  Lösung). 

Auf  die  Einträufelung  eines  Tropfens  erfolgt  zunächst  ein  kurzdauerndes 
leichtes  Brennen,  dann  beginnt  die  anästhesierende  Wirkung;  nach  einigen  Minuten 
wird  die  Hornhaut  auf  Berührung  unempfindlich,  was  man  vorsichtig  mit  einem 
Stückchen  Watte  oder  einer  Sonde  kontrolliert  Ist  Anästhesie  eingetreten,  so 
läßt  man  das  Auge  schließen  oder  häufig  Lidschläge  ausführen  zum  Schutze  der 
Kornea.  Zu  gleicher  Zeit  haben  sich,  da  das  Kokain  ein  Sympathikus-Reizmittel 
ist,  die  Gefäße  kontrahiert,  die  Bindehaut  ist  blasser.  Ferner  ist  durch  Reizung 
des  vom  Sympathikus  innervierten  glatten  Hebers  des  Oberlides  (eines  Hilfs¬ 
muskels  des  Levator  palpebrae)  die  Lidspalte  weiter  geworden:  dies  kommt  der 
Untersuchung  und  Behandlung  zustatten.  —  Auf  nochmalige  Einträufelung  ist  die 
Anästhesie  nach  etwa  5  Minuten  so  gestiegen,  daß  man  z.  B.  einen  oberfläch¬ 
lichen  Hornhautfremdkörper  schmerzlos  entfernen  kann.  Reagiert  der  Patient  noch, 
so  gibt  man  nochmals  Kokain.  Nach  etwa  %  Stunde  beginnt  auch  eine  mäßige 
Mydriasis  (Dilatatorreizung).  Wünscht  man  noch  stärkere  Anämie,  so  gibt  man 
noch  1  Tropfen  Adrenalin  (dasselbe  wird  1 : 1000  geliefert)  oder  Snprarenin. 
(Das  letztere,  synthetisch  von  den  Höchster  Farbwerken  hergestellt,  ist  billiger.) 
Diese  Nebennierenextrakte  wirken  sehr  stark  anämisierend,  erhöhen  dadurch 
auch  die  Kokainwirkung.  Man  kann  auch  von  vornherein  der  Kokainlösung  einige 
Tropfen  Adrenalin  heimischen. 

Die  natürlichen  Nebennierenpräparate  dürfen  höchstens  kurz 
erwärmt  werden;  besser  verträgt  eine  kurze  Erhitzung  in  alkalifreiem  Glas 
auf  100°  das  synthetische  Suprarenin  (Höchst),  das  überhaupt  wegen  seiner 
Reinheit  und  Gleichmäßigkeit  vorzuziehen  ist 

In  gleicher  Weise  wird  das  Auge  für  Operationen  an  der  Konjunktiva,  den 
Augenmuskeln,  dem  Bulbus  vorbereitet. 

Die  Ersatzmittel  des  Kokains,  das  Eukain,  Holokain,  Stovain,  Novo¬ 
kain  u.  a.  haben  bisher  das  Kokain  für  Einträufelungen  nicht  zu  verdrängen  ver¬ 
mocht.  [Allerdings  werden  das  Holokain  in  VZ/oiger  und  das  Novokain  in 
l°/0iger  Lösung  von  manchen  für  Fremdkörperentfemungen  vorgezogen,  weil  sie 
das  Epithel  der  Kornea  weniger  angreifen.  Die  Wirkung  ist  aber  auch  flüchtiger.] 
Zur  Anwendung  des  Schioetzschen  Tonometers  (vgl.  S.  43)  ist  das  Holokain 
besonders  geeignet 


12 


Axenfeld, 


Dagegen  sind  zur  subkutanen  Injektion  kleine  Mengen  (2—4 °/0)  de# 
weniger  giftigen  Novokain  gemischt  mit  Suprarenin  vorzuziehen.  Es  lassen  sich 
viele  Eingriffe  an  den  Lidern,  den  Tränenorganen  unter  Lokalanästhesie ')  vor¬ 
nehmen,  indem  man  entweder  am  Orte  der  Operation  das  Gewebe  infiltriert  oder 
hinter  demselben  in  die  Umgebung  der  zugehörigen  sensiblen  Nerven  injiziert 
(Leitungsanästhesie).  Die  letztere  Methode  bat  den  Vorzug,  das  Operations¬ 
gebiet  nicht  aufzuquellen.  Geht  man  tief  mit  langer  gerader  Kanüle  in  die  Orbita 
in  die  Gegend  der  oberen  und  unteren  Fissur,  sowie  besonders  auch  außen  in  die 
Gegend  des  Ganglion  ciliare,  so  können  die  gesamten  Adnexe  und  der  Bulbus  an¬ 
ästhetisch  werden.  Die  Enukleation  und  Exenteration  des  Bulbus,  Operationen  an 
den  Adnexen  und  selbst  der  Orbita  lassen  sich  alsdann  schmerzfrei  ausfübren.  Es 
muß  dabei  beachtet  werden,  daß  man  nicht  in  ein  Blutgefäß  spritzt.  Für  um¬ 
schriebene  Eingriffe  an  den  Lidern  (Chalazionoperationen  usw.)  genügt  es,  hinter 
dem  Tarsus  entlang  der  Übergangsfalte  zu  injizieren.  Für  die  Tränensackexstirpation 
ist  die  Leitungsanästhesie  nach  Seidel  sehr  zu  empfehlen.  (Sehr  unterstützt 
wird  das  Operieren  in  Lokalanästhesie,  wenn  man  vorher  0,01  g  Morphium  oder 
noch  besser,  weil  es  weniger  zu  Erbrechen  führt,  Pantopon  subkutan  gibt) 

Besonders  bequem  sind  dieNovokain-Suprarenin-Ampullen,  die 
von  den  Höchster  Farbwerken  fertig  geliefert  werden  und  die  Dosis  für  eine 
subkutane  Lokalanästhesie  in  sterilisiertem  Zustand  enthalten.  Auch  die  Eusemin- 
ampullen  (Merck)  leisten  gute  Dienste.  Auch  lösliche  Novokain-Suprarenin-Ta- 
bletten  sind  fertig  zu  haben. 

Zur  Eröffnung  von  Abszessen  ist  an  den  Lidern  auch  die  Lokalanästhesie 
mit  Chloräthyl  verwendbar. 

Ein  Übermaß  von  Kokaineinträufelungen  muß  ver¬ 
mieden  werden,  weil  das  Mittel  in  größerer  Menge  das  Homhaut- 


1)  Nur  bei  besonders  gefährlichen  und  unruhigen  Fällen,  ferner  bei  blutigen 
Operationen  bedarf  man  der  allgemeinen  Narkose  (Chloroform,  Äther,  Misch¬ 
narkose,  für  manches  auch  Chloräthyl).  Bei  akuter  intraokularer  Drucksteigerung 
(Glaucoma  acutum)  wird  die  Iridektomie  vielfach  in  Narkose  ausgeführt,  und 
zwar  am  besten  mit  Chloroform,  weil  dieses  den  Blutdruck  und  damit  auch  den 
intraokularen  Druck  herabsetzt  Doch  kann  man  durch  subkonjunktivale  Injektion 
einer  Spur  von  4 — 10%  Kokain  in  der  Schnittgegend  auch  diese  Operation  ohne 
Narkose  schmerzlos  durchführen. 

Für  Bulbusoperationen  ist  nur  eine  tiefe  Narkose  brauchbar,  da  erst  in 
dieser  die  Augen  sich  wieder  geradeaus  richten  und  das  Pressen  aufhört,  während 
im  Exzitationsstadium  die  Bulbi  nach  oben  gestellt  und  die  Lider  zugedrückt  zu 
werden  pflegen.  Für  Augenoperationen  in  Narkose  sind  die  automatischen 
Sauerstoff-Äther-Chloroformapparate  von  Roth-Draeger  besonders  zu 
empfehlen  wegen  ihrer  relativen  Gefahrlosigkeit,  sowie  auch  deshalb,  weil  sie  das 
Operationsgebiet  am  wenigsten  einengen.  Auch  die  Skopolamin -Morphiumnarkose 
empfiehlt  sich  sehr.  Man  gibt  2  Stunden  und  1  Stunde  vor  der  Operation  je 
Vt  ccm  subkutan  der  Lösung 

Morph.  0,025 

Scopol.  0,001 

Aqu.  dest.  ad  1,0  g  (starke  Lösung). 

Bei  Frauen  und  schwächlichen  Personen  nimmt  man  die  schwächere  Lösung: 
Morph.  0,02 

Scopol.  0,0006 

Aqu.  dest.  ad  1,0  g. 

Beide  Lösungen  sind  in  Ampullen  fertig  zu  kaufen,  ebenso  wie  das  sehr 
empfehlenswerte  Pantopon-Skopolamin.  Nach  den  Injektionen  müssen 
die  Patienten  in  einem  ruhigen  Raume  gehalten  werden  Ist  die  Wirkung  nicht 
ganz  ausreichend,  so  bedarf  es  der  Hinzufügung  von  einigen  Zügen  Chloroform. 
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epithel  angreift  und  seine  Regenerationsfähigkeit  herabsetzt.  Man 
soll  deshalb  nicht  schon  bei  einfachen  konjunktivalen 
oder  palpebralen  Entzündungen  Kokain  zu  beliebigem  Ge¬ 
brauch  den  Patienten  verschreiben  1  Man  wird  hier  nur  gelegent¬ 
lich  bei  starker  Empfindlichkeit,  zur  Entfernung  von  Fremdkörpern, 
zur  Linderung  einer  schmerzhaften  Behandlung  (Tuschieren  mit 
Cuprum  sulfur.,  Arg.  nitr.  usw.)  einträufeln.  Im  übrigen  wird  man 
dieser  Beschwerden  durch  die  entsprechende  Behandlung  (Adstrin- 
gentien,  Kompressen)  Herr;  auch  bei  Hornhautleiden,  Iritis  soll  man 
nicht  maßlos  Kokain  geben  1 

Kontraindiziert  ist  das  Kokain  zur  fortlaufenden  Behandlung 
geradezu  bei  denjenigen  Hornhautprozessen,  welche  an  und  für  sich 
schwer  epithelisieren  und  zu  Unregelmäßigkeiten  der  Regene¬ 
ration  neigen:  Kratzwunden,  Herpes,  Keratitis  dendritica. 

Hier  empfiehlt  sich  gegen  die  oft  sehr  großen  Schmerzen  mehr 
die  Einträufelung  oder  Einstreichung  des  Dionin  (2 — 10%ige  Lösung 
oder  Salbe,  eventuell  auch  in  Substanz). 

Dieses  Morphiumderivat,  dessen  innerliche  Darreichung  als  Beruhigungs- 
mittel  bekannt  ist,  hat  Örtlich  am  Auge  eine  eigenartige  Wirkung.  Es  verursacht 
zunächst  heftiges  Brennen,  dann  aber  tritt  unter  gleichzeitiger  ödematöser  Durch¬ 
tränkung  der  Konjunktiva,  eventuell  auch  der  Lider,  Ruhe  ein.  Die  Schmerz¬ 
stillung  dauert  oft  stundenlang,  wirkt  tiefer  wie  das  Kokain  (oft  auch  auf  irido- 
zyklitische,  glaukomatöse  Schmerzen).  Es  handelt  sich  aber  hier  um  eine  rein 
analgetische  Wirkung;  die  Tastempfindung  der  Kornea  wird  nicht  beeinflußt, 
so  daß  das  Mittel  zur  Fremdkörperentfernung  und  für  andere  Eingriffe  nicht 
verwendet  werden  kann.  Wegen  seiner  hyperämisierenden  und  lymphtreibenden 
Wirkung  hat  das  Dionin  auch  eine  gewisse  resorbierende  und  anregende  Wirkung 
und  wird  vielfach  auch  bei  infektiösen  Entzündungen  der  Kornea  und  der  Iris 
angewandt 

Eine  allmähliche  schmerzlindernde  Wirkung  kommt  auch  dem  Orthoform 
zu,  das  in  lO%iger  Salbe  verschrieben  und  besonders  bei  Homhautgeschwüren 
gern  verwandt  wird  (1,0 : 10,0  g  Vasel.  alb.).  Doch  ist  der  Preis  ziemlich  hoch. 

Auch  Umschläge  (Kompressen)  und  Kataplasmen  sind  für  viele 
Fälle  ein  ausgezeichnetes  schmerzlinderndes  Mittel  besonders  bei 
Glaukom,  bei  manchen  Fällen  von  Iritis,  von  Verletzungs-  oder  Wund¬ 
infektion.  Sie  wirken  auch  verteilend  und  lösend.  Allerdings  werden 
sie  nicht  von  allen  gleich  gut  vertragen. 

Bezüglich  der  Anwendung  von  Kälte  und  Wärme  zu  genannten 
Zwecken  müssen  wir  uns  Vorhalten,  daß  Kälte  die  Hyperämie  ver¬ 
mindert  und  dadurch  subjektiv  manche  Beschwerden,  das  Hitzegefühl 
usw.  lindert ;  auch  kann  man  sich  vorstellen,  daß  durch  intensive  Kälte¬ 
wirkung,  z.  B.  fortgesetzte  Eiskompressen  bei  Blenorrhöe  u.  a.  für  die 
Entwicklung  mancher  anspruchsvoller  Keime,  z.  B.  der  Gonokokken, 
der  Pneumokokken  eine  weniger  geeignete,  kühlere  Temperatur  ge¬ 
schaffen  wird.  Andererseits  wird  die  Wärme  mit  ihrer  Hyperämie 
befördernden  Wirkung  die  Abwehrfähigkeit  des  Körpers,  des  kranken 
Organs  begünstigen  und  eventuelle  auch  schmerzstillend  wirken. 

Es  ist  unter  diesen  Umständen  aber  begreiflich,  daß  die  einen 
Autoren  mehr  Kälte,  die  anderen  mehr  Wärme  anwenden,  und  daß 
auch  individuell  die  Wirkung  verschieden  ist.  Man  muß  darauf  achten, 
und  berücksichtigen,  ob  der  Patient  sich  bei  der  verordneten  Tempo- 
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ratur  wohl  fühlt.  Auch  ist  zu  verhüten,  daß  eine  „artcfizielle“  Derma¬ 
titis  der  Haut  entsteht1). 

Für  Entzündungen  an  den  Lidern  und  der  Konjunktiva  gilt  Kälte  für 
besser,  für  solche  am  Bulbus  (Hornhautentzündungen,  Iritis,  Skleritis)  Wärme. 

Doch  wird  dieses  Schema  nicht  überall  in  gleicher  Weise  anerkannt. 

Bei  den  abszedierenden  Lidentzündungen  (Hordeolum,  Lid  Abszesse  bzw. 
Furunkeln)  werden  vielfach  (mit  Recht)  lauwarme  Kompressen  oder  warme  Kata¬ 
plasmen  vorgezogen,  weil  sie  die  Eröffnung  und  Entleerung  beschleunigen. 

Das  gleiche  gilt  für  die  phlegmonösen  Eiterungen  des  Tränensackes. 

Bei  den  sezemierenden  Katarrhen  der  Bindehaut  ist  wohl  fast  allgemein 
Kälte  beliebt,  weil  Wärme  die  Sekretion  zu  steigern  pflegt.  Für  progressive  Horn¬ 
hautentzündungen  ziehen  die  meisten  Augenärzte  Wärme  vor;  manche  greifen 
aber  hier  auch  zum  Eisbeutel.  Die  Erkrankungen  der  Uvea  und  Sklera  werden 
von  den  meisten  mit  Wärme  behandelt 

Kälte  wendet  man  an  in  Gestalt  von  kleinsten  Eisbeuteln  oder  Eissäck¬ 
chen  (kleine  Stückchen  in  einem  Säckchen  wasserdichten  Stoffes),  oder  als  Eis¬ 
kompressen  (m  Borwasser  getauchte  Kompressen  werden  auf  größere  Eisstücke 
gelegt  dann  auf  das  Auge  gebracht  und,  sobald  sie  warm  werden,  wieder  erneuert). 
Wo  nicht  gerade  Eiskälte  beliebt  wird,  macht  man  die  Umschläge  in  der  gewöhn¬ 
lichen  Temperatur  des  kalten  Wassers.  Solche  Umschläge  sind  aber  auch  unmittel¬ 
bar  nach  medikamentöser  Ätzung  der  Bindehaut  mit  Argentum,  Cuprum  und 
anderen  schmerzenden  Mitteln  sehr  wohltuend. 

Die  Wärme  wird  angewandt  in  der  Form  lauwarmer  (20 — 35*  C)  Umschläge 
und  heißer  (35—50°)  Umschläge  und  Kataplasmen. 

Die  gewünschte  Temperatur  erhält  man  durch  Zusatz  von  heißem  Wasser 
zu  einer  Medikamentlösung  oder  durch  Verwendung  von  warmem  Kamillentee; 
man  kann  sie  durch  einen  kleinen  Spiritusbrenner  oder  ein  Thermophor  konstant 
erhalten. 

Für  heiße  „Kataplasmen“  wird  heißer  Leinsamenbrei  (oder  Kartoffelbrei, 
oder  Kamillenblätter)  in  ein  Säckchen  gefüllt;  um  die  Haut  nicht  zu  sehr  zu 
reizen,  legt  man  auf  die  Lider  eine  trockene  Kompresse,  über  das  Kataplasma 
ein  Tuch  oder  eine  leichte  Binde. 

Auch  geeignete  kleine  Thermophore  (Gummibeutel,  welche  eine  Wärme¬ 
mischung  enthalten;  sie  werden  kurze  Zeit  in  heißes  Wasser  gelegt  und  bleiben 
dann  lange  gleichmäßig  warm),  ferner  Wärmdosen  (mit  Methylalkokol)  sind  zu 
verwenden.  In  der  Praxis  elegans  und  im  Krankenhaus  sind  besonders  angenehm 
die  elektrischen  Thermophore. 

Auch  die  elektrische  „Diathermie“  ist  für  tiefe  Augenerkrankungen  neuer¬ 
dings  versucht  worden. 

„Kompressen“  (Umschläge)  werden  in  der  Weise  verordnet, 
daß  in  die  mit  der  Lösung  gefüllte  Schale  mehrere  Stücke  (vierfach) 


1)  Zu  einer  solchen  „Reizdermatitis“  (früher  artefizielles  „Ekzem“  ge¬ 
nannt)  neigt  die  zarte  Haut  des  Lides  bei  manchen  Menschen  sehr.  Oft  ist  eine 
Idiosynkrasie  gegen  das  eine  oder  andere  Medikament  mit  im  Spiele.  Seborrho¬ 
ische  Zustände,  pyogene  Infektion  gesellen  sich  hinzu  und  führen  mitunter  zu 
ausgedehnter,  meist  sehr  lästiger,  oberflächlicher  Entzündung  der  Gesichtshaut. 
Gegen  diese  Reizdermatitiden  wirkt  vielfach  ausgezeichnet  7?%  ige  Salizylvaseline. 
Bei  ausgesprochener  Salbenempfindlichkeit  sind  dagegen  dauernde  l%ige  Resorzin¬ 
kompressen  vortrefflich;  ein  i%iger  Zusatz  von  Acid.  salicylicum  kann  die  Wir¬ 
kung  noch  verbessern.  Alle  Waschungen  mit  Wasser  müssen  bei  solchen  Personen 
zunächst  unterbleiben.  Läßt  die  Reizung  nach,  dann  trägt  man  zunächst  eine 
fettfreie  Zink-Schüttelmixtur  (Zinc.  oxyd.,  Tale.,  Glyzerin,  Aqua  ää,  eventuell  mit 
SpirituB  .5,0  g)  auf  und  läßt  diese  eintrocknen.  Nach  einigen  Tagen  Entfernung 
mit  reinem  Olivenöl.  Bei  stark  nässender  Reizdermatitis  sind  manchmal  zur 
Einleitung  dauernde  Kompressen  von  1/10%igeni  Arg.  nitr.  sehr  zu  empfehlen. 
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Verbandstoff  oder  auch  Taschentücher  getaucht  und  dann  auf  die 
geschlossenen  Lider  gelegt  und  abwechselnd  erneuert  werden,  sobald 
die  Kompresse  auf  dem  Auge  abgekühlt  oder  warm  geworden  ist. 

Als  Mittel  zu  „Umschlägen“  und  „Waschungen“  ist  besonders  die  Bor¬ 
säure  (Acid.  bor.)  beliebt,  1— 2%-  In  der  Praxis  pauperum  und  für  Kassen  ver¬ 
schreibt  man  einfach  „Borsäuro  20 — 30  g  im  Handverkauf“,  1  Messerspitze  in 
7,  l  Wasser  lösen  zu  Umschlägen. 

Auch  dünne  Lösungen  von  Resorzin  (l°/0),  Sublimat  (1 : 5000),  Hy drarg. 
oxycyan.  (1:3000),  Kalium  permanganicum  (von  Sol.  Kal.  permang.  1:100 
einige  Tropfen  in  eine  Schale  Wasser,  bis  die  Färbung  von  verdünntem  Rotwein 
eintritt;  bei  Braunfärbung  zu  erneuern),  essigsaure  Tonerde  (Alum.  acet. 
740/o)>  Jodtrichlorid  0,1:250,0,*  Alsol  (10  Tropfen  in  1  Glas  Wasser),  Zinc. 
sulf.  (710 — 7»%)  werden  angewandt.  Bei  nässenden  Ekzemen  an  den  Lidern 
wirken  oft  ausgezeichnet  Dauer-Umschläge  mit  7io — 7a°/o  Argentum  ni  tri  cum. 

[Das  früher  viel  verwandte  „Bl ei wasser“  soll  in  der  Augenheilkunde 
besser  nicht  angewandt  werden.  Es  leistet  nicht  mehr  als  die  anderen  Mittel, 
kann  aber,  wenn  ein  Epitheldefekt  der  Hornhaut  entsteht,  weiße,  irreparable 
Bleiinkrustationen  in  der  Hornhaut  hervorrufen.] 

Waschungen  der  Augen  werden  mit  einem  in  die  verordnete 
Flüssigkeit  (am  besten  lauwarm)  getauchten  Wattebausch  ausgeführt, 
zur  Beseitigung  von  Sekret;  man  läßt  immer  vom  äußeren  nach  dem 
inneren  Lidwinkel  waschen.  Es  kann  dabei  von  der  Flüssigkeit  ohne 
Schaden  etwas  in  den  Konjunktivalsack  eindringen. 

Besonders  wichtig  sind  solche  Waschungen  bei  schwer  infektiösen  Katarrhen 
zur  Beseitigung  des  stagnierenden  Eiters,  besonders  bei  Blennorrhöe.  Sie  müssen 
hier  sehr  häufig  von  einer  Pflegeperson  gemacht  werden,  welche  dazu  die  Lider 
vorsichtig  auseinanderzieht.  Bei  diesen  Fällen  sind  außerdem  direkte  Spülungen 
am  Platze  (vgl.  Abschnitt  „Blennorrhöe“  in  „Bindehauterkrankungen“). 

Von  manchen  Ärzten  werden  zu  Augen  wasch  ungen  auch  gern  die  soge¬ 
nannten  Augen  wannen  empfohlen,  kleine  Porzellan-  oder  Metallschalen,  deren 
Rand  den  Augenhöhlenrändern  angepaßt  ist.  Man  legt  das  Auge  an  die  gefüllte 
Wanne,  drückt  dieselbe  an  und  kann  jetzt  bei  emporgehobenem  Kopf  und  ge- 
öffnetef  Lidspalte  das  Auge  baden. 

Auch  ein  feiner  Spray,  sowie  der  Dampf  eines  Inhalierapparates  (aus 
größerer  Entfernung)  sind  verwendbar. 

Eine  sogenannte  ableitende  Wirkung  gegen  Entzündungen  und 
Schmerzen,  besonders  der  Uvea  wird  auch  den  örtlichen  Blut¬ 
entziehungen  zugesprochen. 

Natürliche  Blutegel  (2—5)  am  Orbitalrand  oder  hinter  dem  Ohr  werden 
von  manchen  auch  heute  noch  gegen  Schmerzen  bei  introaokularen  Entzündungen 
empfohlen.  Künstlichen  Blutentziehungen  mit  dem  Heurteloupschen 
Apparat  (1  oder  2  Zylinder),  an  der  Schläfe  oder  hinter  dem  Ohr  (Processus 
mastoideus)  wird  ein  günstiger  Einfluß  besonders  auch  auf  Veränderungen  der 
Chorioidea,  der  Retina  und  des  Optikus  zugeschrieben. 

Von  vielen  Seiten  sind  diese  örtlichen  Blatentziehungen  verlassen  worden, 
weil  Schmerzen  und  Entzündungen  auch  durch  unsere  sonstigen  heutigen  Mittel 
sich  bekämpfen  lassen  und  weil  das  gleiche  Ergebnis  sich  auch  durch  andere, 
weniger  unangenehme  äußere  und  innere  Maßnahmen  erreichen  läßt. 

Bei  starker  ödematöser  Schwellung  der  Lidhaut  und  der  Conjunctiva  bulbi 
sind  gelegentlich  Skarifikationen  am  Platze. 

Auf  intraokulare  Drucksteigerungen  (Glaukom)  wirkt,  wenn  auch  nur  vor¬ 
übergehend  und  im  mäßigen  Grade,  eine  Herabsetzung  des  Blutdrucks  durch 
Aderlaß  (Venaesectio).  Dies  Verfahren  kommt  natürlich  nur  zur  Unter¬ 
stützung  oder  Vorbereitung  der  örtlichen  Glaukomtherapie  gelegentlich  in  Frage. 
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Augen  verbände.  Wundbehandlung  und  Nach¬ 
behandlung.  Asepsis  und  Antisepsis. 

Bei  entzündlichen  Erkrankungen  der  Lider  und  der  Bindehaut 
verbindet  inan  im  allgemeinen  nicht,  weil  unter  dem  Verband  eine 
Vermehrung  der  Keime  eint  ritt  und  das  Sekret  zurückgehalten  wird. 
Dagegen  bei  Hornhaut-  und  anderen  Bulbuserkrankungen,  nach  Ver¬ 
letzungen  wirken  Verbände  oft  nützlich  durch  Kuhigstellung  des  Auges 


Fig.  1.  Leichter  Verband. 


Fig.  2.  Monoculus  kombiniert 
mit  Capistrum. 


Fig.  3.  Binoculus. 


Fig.  4.  Uh rglassch u tz verband. 


und  durch  die  größere  Wärme,  welche  die  Epithelregeneration  be¬ 
schleunigt  und  die  Zirkulation  begünstigt. 

Für  viele  Fälle  genügt  eine  sogenannte  leichte  Arltsche  Binde  (ovales 
Stück  Tuch  oder  Seide)  mit  zwei  langen  Bändern  (vgl.  Fig.  1);  sie  hat  den  Vor¬ 
zug,  leicht  gewechselt  werden  zu  können  zur  Einträufelung  der  Tropfen,  zu  Um¬ 
schlägen  ubw.  In  gleicher  Weise  ist  ein  Heftpflasterverband  anwendbar. 

In  anderen  Fällen  (Verletzungen,  nach  Fremdkörpern,  Blutungen)  ist  ein 
richtiger  Sch  1  u ß verban d  vorzuziehen.  Der  typische  „Monoculus“  bleibt  an 
manchen  Köpfen  nicht  gut  sitzen.  Für  solche  Fälle,  wie  überhaupt,  wo  man  auf 
ruhigen,  guten  Sitz  besonders  Wert  legen  muß,  empfiehlt  es  sich  sehr,  zu  den 
Monoculusturen  eine  oder  zwei  Capistrumturen  hinzuzufügen  (vgl.  Fig.  2). 
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Ein  doppelseitiger  Verband  (ßinoculus,  vgl.  Fig.  3)  wird  außer  bei 
doppelseitigen  Leiden  der  genannten  Art  auch  mitunter  hei  einseitiger  Erkran¬ 
kung  angewandt,  wenn  man  auf  völlige  Uuhigstellung  des  Auges  und  der  Lider 
besonderes  Gewicht  legen  muß,  also  nach  manchen  schwierigen  plastischen  Ope¬ 
rationen,  schweren  perforierenden  Verletzungen,  nach  Muskel  Vorlagerungen.  Denn 
die  Bewegungen  eines  freigelassenen  Auges  übertragen  sich  immer  auch  auf  die 
verbundene  Seite.  Es  genügt  aber  in  solchen  Fällen  auch,  das  zweite  Auge  mit 
einem  Streifen  Pflaster  zuzukleben.  Im  übrigen  ist  man  aber  von  den  früheren 
viel  benutzten  doppelseitigen  Verbänden  sehr  zurückgekommen,  weil  der  voll¬ 
ständige  Lichtabschluß  für  die  Kranken  sehwer  zu  ertragen  ist. 

Wird  der  Druck  auf  dem  Auge  und  überhaupt  eine  anliegende  Kompresse 
nicht  vertragen,  so  gibt  man  eine  gewölbte  Zelluloid-  oder  Stoffkapsel  mit 
Gummischnur,  wie  solche  bei  den  Instrumentenmachern  allenthalben  zu  haben 
sind.  Bei  klinischen  Kranken  kann  man  ein  Gitter  auflegen  (vgl.  Fig.  5).  Oder 
man  setzt  eine  muschelförmige  Schutzbrille  auf  und  legt  über  dieselbe  eventuell 
noch  eine  leichte  Binde.  Diese  letztere  Vorrichtung  wird  auch  deshalb  vielfach 
gern  getragen,  weil  auch  bei  einseitiger  Erkrankung  oft  das  andere  Auge  licht¬ 
scheu  ist  infolge  einer  reflektorischen  Reizung  der 
Nerven. 

Bei  schweren,  ansteckenden  Infektionen  der 
einen  Seite,  besonders  bei  Gonorrhoe  der  Erwach¬ 
senen,  schwerer  Diphtherie  wird  das  andere  Auge 
durch  eine  Schutzvorrichtung  geschützt.  Am 
besten  ist  ein  sogenannter  Uhrglasverband 
(vgl.  Fig.  4).  Ein  Uhrschälchen  oder  ein  Stück 
Glimmer  oder  Marienglas  wird  in  einer  Öffnung 
eines  Stückes  Leukoplast  oder  Mull  befestigt.  Mit 
Kollodium  wird  der  Verband  auf  Stirn,  Wange  und 
Nasenrücken  luftdicht  festgeklebt.  Ein  solcher 
Verband  hat  vor  einem  gewöhnlichen  Verband  den 
großen  Vorteil,  daß  der  Kranke  sehen  und  der 
Arzt  das  bedeckte  Auge  beobachten  kann. 

Verbindet  man  hy dropathisch,  was  bei 
Iritis,  Keratitis,  Skleritis  oft  sehr  wohltuend  wird, 
so  legt  man  zu  unterst  ein  mit  physiologischer 
Kochsalzlösung  oder  mit  2%iger  Borlösung  ange¬ 
feuchtetes  Stückchen  Verbandstoff,  darüber  wasser¬ 
dichten  Stoff,  der  nach  allen  Seiten  die  Kompresse 
um  1  cm  überragt,  darüber  Watte  und  dann  die  Binde.  Man  hat  zu  beachten, 
daß  bei  manchen  Menschen  sich  unter  der  Einwirkung  der  Feuchtigkeit  eine 
Dermatitis  der  zarten  Lidhaut  entwickelt  (vgl.  S.  14),  es  sind  deshalb  bei  empfind¬ 
licher  Haut  (besonders  bei  Skrofulösen)  vorher  die  Lider  einzusalben. 

Auch  hei  längerer  Anwendung  trockener  Verbände  ist  es  ratsam,  die  Lid¬ 
ränder  regelmäßig  heim  Verbandwechsel  zu  waschen  und  dann  mit  einer  indiffe¬ 
renten  Salbe  einzusalben  (Borsalbe,  Byrolin,  N  e  i  ß  e  r  s  Zinkwismutsalbe).  Auch 
ist  es  für  den  Patienten  sehr  wohltuend,  wrenn  ihm  bei  jedem  Verbandwechsel 
nicht  nur  die  Lider,  sondern  auch  die  Stirn,  die  Schläfen  und  Wangen  mit  einer 
feuchten  Kompresse  abgewaschen  werden. 

Für  unruhige  Kranke,  für  Kinder,  die  des  Schlußverbandes  bedürfen,  empfiehlt 
sich  der  Gebrauch  von  Stärkebinden.  Kleinen  Kindern  kann  man  über  die 
Arme  Papphülsen  streifen  oder  gerade  Schienen  anlegen,  damit  sie  mit  den 
Händen  nicht  an  ihre  Augen  können  und  die  Verbände  nicht  abreißen. 

Eigentliche  Druckverbände,  welche  den  Augapfel  komprimieren  sollen, 
finden  bei  Blutungen,  bei  Netzhautablösung  Anwendung.  Sie  sollen  jedoch  nicht 
zu  straff  sein;  es  muß  eine  reichliche  und  gleichmäßige  Wattepolsterung  aufge¬ 
legt  werden,  deren  gute  Lage  mit  der  flachen  Hand  kontrolliert  wird.  Nicht  alle 
Augen  vertragen  Druck  verbände:  manche  werden  bald  schmerzhaft  und  gereizt, 
Lehrbuch  der  Augenheilkunde.  6.  Aufl.  2 


Fig.  5.  F  uchssches  Gitter 
(einseitig).  Staroperierter, 
3  Tage  nach  Operation  des 
rechten  Auges. 


18 


A  x  e  n  f  e  1  d  , 


die  Hornhaut  kann  sich  falten,  die  Iris  hyperftmisch  werden.  In  solchen  Fällen 
ist  der  Druckverband  durch  einen  leichteren  zu  ersetzen. 

Zu  beachten  ist  auch,  daß  unter  dem  Verbände  sich  nicht  Helten  ein  En¬ 
tropium  spasticum  des  Unterlides  bildet,  besonders  bei  alten  Leuten,  welches 
durch  die  einwärtsgekehrten  Zilien  heftige  Reizung  verursacht  Das  Lid  muß  dann, 
wenn  man  auf  den  Verband  nicht  verzichten  kann,  durch  Kollodium  oder  Heft¬ 
pflasterstreifen  oder  eine  Naht  aufgerichtet  werden. 

Im  allgemeinen  werden  große  Verbände  heute  viel  weniger  an¬ 
gelegt  als  früher.  Auch  nach  manchen  Operationen  des  Bulbus 
kann  man  von  ihnen  Abstand  nehmen.  Man  hat  gelernt,  daß 
es  zur  Heilung  von  Star-  oder  Iridektomiewunden  eines  Druckes  nicht 
bedarf;  das  geschlossene  Oberlid  ist  eine  zarte  und  vielfach  ausrei¬ 
chende  Bedeckung.  Wenn  man  nach  einer  Staroperation  auf  beide 
Augen  ein  loses  Verbandstoffläppchen  auflegt  und  darüber  ein  Fuchs- 
sches  Gitter  (vgl.  Fig.  5),  eine  Metall-  oder  Kautschukkapsel  oder 
eine  ähnliche  Vorrichtung,  so  genügt  auch  das  in  vielen  Fällen.  Die 
Augen  schließen  sich  dahinter  von  selbst  und  bleiben  ruhig. 

Damit  soll  nicht  gesagt  sein,  daß  nicht  auch  unter  einem  (nicht 
drückenden)  Schlußverband  gute  Resultate  erzielt  werden.  Auch 
dieser  aber  wird  heutzutage  wohl  überall  nach  24  Stunden  gewechselt 
und  mit  einem  einseitigen  Verbände  vertauscht. 

Personen,  die  das  Liegen  scheuen  oder  nicht  gut  vertragen  (Em- 
physematiker,  Diabetiker  usw.)  können  auch  von  vornherein  in  einen 
bequemen  Lehnstuhl  gesetzt  werden. 

Liegen  nicht  besondere  Gründe  vor,  welche  eine  längere  Bettruhe 
erfordern,  so  braucht  der  operierte  Kranke  nur  die  ersten  24  Stunden 
ruhig  zu  liegen  (übrigens  auch  dabei  nicht  unbeweglich  starr,  wie 
manche  Starkranke  fürchten). 

Dann  ist  meistens  die  erste  Wundverklebung  eingetreten,  es  kann 
das  andere  Auge  freigelassen  werden;  man  läßt  den  Kranken  vor¬ 
sichtig  aufstehen,  er  darf  in  den  nächsten  Tagen  auch  schon  behutsam 
umhergehen. 

Diese  freiere  Nachbehandlung  ist  heutzutage  sehr  verbreitet, 
weil  sie  bei  völlig  genügender  Sicherheit  dem  Patienten  möglichst 
wenig  Unbehagen  zumutet,  ein  Umstand,  der  wegen  des  hohen  Alters 
vieler  Starkranker  sehr  ins  Gewicht  fällt.  Die  früher  öfters  beobach¬ 
teten  psychischen  und  nervösen  Störungen  bei  alten  Staroperierten 
gehören  heute  zu  den  großen  Seltenheiten. 

Hand  in  Hand  mit  dieser  freieren  Nachbehandlung  ist  für  Augen¬ 
kranke,  besonders  auch  für  Operierte,  der  Aufenthalt  im  Dunkeln 
mehr  und  mehr  beseitigt  worden.  Die  modernen  Augenkliniken  lassen 
Licht  und  Luft  geradeso  in  die  Zimmer,  wie  andere  Krankenhäuser; 
lichtempfindliche,  schutzbedürftige  Augen  kann  man  ja  mit  einem 
Schutzglas  u.  a.  bedecken.  Auch  der  Aufenthalt  in  frischer  Luft,  auf 
Veranden  und  im  Garten  wird  den  Augenkranken  weitgehend  gestattet. 

Es  ist  infolgedessen  heutzutage  eine  Augenkur  im 
Krankenhaus  nicht  entfernt  mehr  eine  Strapaze,  wie  sic 
es  früher  war.  Besonders  auch  die  Staroperation  und  ihre  Nach¬ 
behandlung  ist  in  keiner  Weise  mehr  besonders  angreifend. 

Es  ist  wichtig,  daß  der  Arzt  von  diesen  Erleichterungen  der 
klinischen  Behandlung  unterrichtet  ist.  Er  wird  dann  manche  un- 
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nütze  Befürchtungen,  besonders  bei  nervösen  und  bei  alten  Kranken, 
beseitigen  können. 

Sind  nach  einer  Verletzung,  nach  einer  Augenoperation  oder 
spontan  Blutungen  zu  befürchten  (z.  B.  bei  Gefäßkranken,  bei  hohem 
Blutdruck  usw),  so  ist  natürlich  ein  Verband  angezeigt,  ebenso  nach 
allen  Operationen  an  den  Lidern  und  an  den  anderen  Adnexen,  an 
den  Augenmuskeln  usw. 

Die  Antiseptik  und  die  Aseptik,  die  Wundversorgung  in  der 
Augenheilkunde,  stimmen  bezüglich  der  Vorbereitung  und  Behandlung 
von  Wunden  und  Operationen  an  den  Lidern,  den  Tränenorganen, 
der  Orbita  mit  den  sonstigen  chirurgischen  Kegeln  überein1),  ebenso 
die  Behandlung  der  Instrumente  und  Verbandstoffe,  die  Hand¬ 
desinfektion  des  Operateurs  und  aller  Mitwirkenden.  Die  Augentropf¬ 
flüssigkeiten  vertragen  das  Kochen;  das  Kokain  darf  jedoch  nur  kurz 
aufgekocht,  das  Suprarenin  (Adrenalin)  nur  erhitzt  werden.  Da  die 
meisten  Augenoperationen  unter  Lokalanästhesie  gemacht  werden  und 
der  Operateur  oft  die  Kranken  dabei  ansprechen  muß,  sind  gerade  für 
den  Augenoperateur  die  auch  sonst  in  der  Chirurgie  vielfach  üblichen 
„Mundschleier“  zur  Vermeidung  der  Speichelverstäubung  (Tröpfchen¬ 
infektion)  am  Platze. 

Für  die  Reinigung  der  Bindehaut  sind  stärkere  Desinfizientien 
und  energisches  mechanisches  Abreiben  nicht  angebracht,  weil  sie  das 
empfindliche  Gewebe  schädigen  und  Katarrhe  erzeugen. 

Das  kann  für  die  Wundheilung,  besonders  von  Starwunden,  gefährlicher 
sein,  als  das  Zurücklassen  einiger  Keime  auf  der  Bindehaut. 

Man  beschränkt  sich  auf  kurze  Ausspülung  und  ganz  zartes  Abputzen  mit 
1l4°/0igem  Perhydrol  oder  2°'0iger  Borlösung,  Sublimat  1:5000,  Hydrar- 
gyrum  oxycyanatum  1:3000  und  Nachspülung  mit  physiologischer  Kochsalz¬ 
lösung.  Es  ist  das  vollständig  ausreichend,  weil  durch  die  konstante  Berieselung 
mit  den  sterilen  Tränen  die  Bindehaut  sowieso  verhältnismäßig  keimarm  ist;  die 
vorhandenen  Keime  pflegen  aus  dem  gleichen  Grunde  nur  wenig  virulent  zu  sein. 
Freilich  sind  unter  ihnen  oft  auch  im  normalen  Konj unk ti valsack  einzelne  Pneumo¬ 
kokken.  Eine  besondere  Vorsichtsmaßregel  gegen  diese,  dem  Auge  besonders 
gefährlichen  Keime  ist  es,  wenn  vor  Staroperationen  mikroskopisch  auf  Pneumo¬ 
kokken  untersucht  und  bei  positivem  Befunde  mit  Einträufelung  von  1/,#/0igem 
Äthylhydrocuprein  oder  Hydrarg.  oxycyan.  1 :3000  oder  Einstreichen  einer  5°/0igen 
Noviformsalbe  oder  Peters’schen  Zinkichthyolsalbe  vorbehandelt  wird.  Am 
sichersten  geht  man,  wenn  man  allen  Starpatienten  vor  der  Operation  solch  ein 
Mittel  1  oder  2  Tage  lang  verabfolgt. 

Befanden  sich  die  Bindehaut  oder  die  Lidränder  oder  der  Tränen¬ 
sack  in  entzündetem  Zustande,  so  wächst  die  Infektionsgefahr  be¬ 
deutend.  Es  muß  deshalb  allen  Augapfeloperationen  eine  sorgfältige 
Untersuchung  in  dieser  Richtung  (wenn  möglich  auch  ein  bakterio¬ 
logische  Sekretuntersuchung  nach  der  Gram  sehen  Färbung,  eventuell 
auch  eine  Kultur)  und  eine  Behandlung  vorausgehen.  Der  Arzt  kann 
durch  Beachtung  derartiger  komplizierender  Leiden  und 
Herbeiführung  ihrer  Behandlung  manchem  Starpatienten 


1)  Zur  Desinfektion  der  Haut  leistet  auch  in  der  Umgebung  des  Auges 
Vorzügliches  die  Jodtinktur.  Sie  läßt  sich  übrigens  ganz  vorsichtig  mit  feinstem, 
ausgedrücktem  Pinsel  oder  Wattestäbchen  auch  auf  Wunden  und  Geschwüre  des 
Augapfels  mit  Erfolg  anwenden. 
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die  spätere  klinische  Kur  bedeutend  erleichtern  und  ab¬ 
kürzen! 

Besonders  gefährlich  sind  für  Wunden  die  Tränensackentzün- 
dungen,  die  Dakryozystitis,  weil  in  ihrem  Sekret  besonders  reichlich 
und  virulent  die  dem  Auge  so  gefährlichen  Pneumokokken  sich 
aufzuhalten  pflegen.  Der  Arzt  soll  deshalb  auf  diese  Erkran¬ 
kung  (vgl.  Abschnitt  „Tränenorgane“)  wie  überhaupt  auf  alle 
Adnexentzündungen  rechtzeitig  achten  und  sie  beseitigen 
helfen,  besonders  auch  bei  der  arbeitenden  Klasse,  damit 
nicht  eines  Tages  eine  der  unvermeidlichen  kleinen  Berufs¬ 
verletzungen  eine  septische  Infektion  der  Hornhaut  her¬ 
beiführt  (vgl.  „Verletzungen“  und  „Kornea“). 

Hat  man  bei  entzündeten  oder  unreinen  Adnexen  zu  verbinden,  ko  kann 
man  Xeroform  oder  Noviform  auf  die  Wunden  und  die  Lidränder  stäuben. 
Für  letztere  empfiehlt  sich  auch  eine  Ichthyolsalbe  (Ichthyolum  purum  mit 
Vaselin  zu  gleichen  Teilen). 

Empfehlenswert  ist  es,  um  dem  Sekret  auch  unter  dem  Verband  Abfluß  zu 
gewähren  und  ein  Verkleben  der  Lidränder  zu  verhindern,  vor  Bulbusoperationen 
die  Wimpern  abzuschneiden.  Auch  von  anderen  Augenkranken  werden  Ver¬ 
bände  nach  Kappung  der  Wimpern  besser  vertragen. 


Elekrotherapie,  Strahlentherapie,  Strahlenschutz, 
Lichtschutz,  Schutzbrillen,  Brillengläser. 

Die  Elektrotherapie  findet  am  Auge  Verwendung  zunächst  zur 
Behandlung  von  Lähmungen  (der  Bulbusmuskeln,  der  Lider)  in  Ge¬ 
stalt  des  galvanischen  Stroms:  Indifferente  große  Elektrode  im 
Nacken,  die  kleine  differente  auf  den  Lidern,  5 — 10  Minuten  lang, 
nicht  über  3  M.-A.  (wegen  des  galvanischen  Schwindels).  Der  Strom 
soll  langsam  ein-  und  ausgeschlichen  werden.  Für  Lidkrämpfe,  bei 
Neuralgien  wird  aufs  Auge  die  Anode  gesetzt.  Auch  schwache  fara- 
dische  Ströme  sind  anwendbas.  Bei  hartnäckigen  chronischen  Ent¬ 
zündungen  des  Bulbus  (besonders  Skleritis)  sind  langdauemde  ganz 
schwache  Galvanisierungen  oft  von  Nutzen. 

Man  hat  auch  mit  Erfolg  versucht,  mittels  des  galvanischen  Stroms  auf 
kataphoretischem  Wege  eine  „Ionentherapie“  (Iontophorese  nach  Wirtz)  auf 
das  Auge  einwirken  zu  lassen,  indem  die  Augenelektrode  mit  Medikamentlösungen 
beschickt  wurde.  Für  den  praktischen  Arzt  ist  diese  Therapie,  die  ein  beson* 
deres  Instrumentarium  erfordert,  nicht  geeignet 

Zur  Zerstörung  schief  stehen  der  Wimpern,,  zur  Behandlung  von 
Gefäßgeschwülsten  an  den  Lidern  findet  dieElektrolyse  Anwendung. 
Die  elektrolytische  Nadel  (welche  im  Wasser  Gasblasen  aufsteigen 
läßt)  wird  nach  subkutaner  Novokaininjektion  tief  in  den  Haarbalg 
eingestoßen,  die  andere  Elektrode  im  Nacken  oder  an  anderer  Stelle 
aufgesetzt.  Man  schließt  den  Strom  so  lange,  bis  an  der  Nadel  Schaum 
sich  zeigt. 

Vielfach  wird  die  Galvanokaustik  angewandt;  zur  Zerstörung 
septischer  Infiltrate  in  der  Kornea,  in  erster  Linie  beim  Ulcus  serpens 
(vgl.  Kornea)  ist  der  Dampfkauter  nach  Wessely  überlegen,  weil 
«r  bei  ausreichend  bakterizider  Wirkung  das  Gewebe  weniger  schädigt. 

Bereits  erwähnt  wurden  die  elektrischen  Thermophore  zur  Wärme¬ 
behandlung  (S.  14). 
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Wenn  in  der  Gegend  des  Auges  oder  an  seinen  Adnexen  eine 
intensive  Strahlentherapie  in  Anwendung  kommt,  welche  eine  starke 
Oberflächenwirkung  ausübt  und  deshalb  auch  die  Kornea  und  die 
Linse  angreif  eh  kann,  dann  muß  der  Bulbus  mit  Bleiplättchen  oder 
Metallhülsen  sorgfältig  geschützt  werden.  Das  kommt  in  Betracht 
bei  der  länger  dauernden  und  intensiven  Bestrahlung  von  Epitheliomen, 
Warzen,  Naevi,  chronischen  Entzündungen  mittels  intensiver  Rönt¬ 
genstrahlen  oder  mit  solchen  Radium-  und  Mesothoriumträgern, 
bei  welchen  a-  und  /S-Strahlen  reichlich  zur  Wirkung  gelangen,  die  in 
erster  Linie  die  bekannten  intensiven  Wirkungen  auf  die  oberfläch¬ 
lichen  Schichten  des  Gewebes  ausüben.  Nur  kurzdauernde  Bestrah¬ 
lungen  dieser  Art,  oder  kleinere  Mengen  Radium  oder  Mesothorium 
in  der  Dosis,  die  auf  der  Haut  nur  zu  vorübergehendem  Erythem  führt, 
sind  am  Bulbus  therapeutisch  verwendbar  und  haben  z.  B.  bei  Lid¬ 
karzinomen  manchen  Efolg  aufzuweisen.  Voraussetzung  für  die 
Strahlentherapie  bei  malignen  Tumoren  ist,  daß  die  Bestrahlung 
genügend  oft  wiederholt  wird  und  daß  die  Patienten  sich  unter  dauern¬ 
der  Beobachtung  halten,  damit  bei  ungenügender  Wirkung  sofort 
operativ  eingeschritten  wird. 

Die  Strahlentherapie  mittels  harter,  durch  Aluminium,  Blei 
usw.  gefilterter  Röntgenstrahlen  oder  großer  Mengen  in  Metallkapseln 
eingeschlossenen  Radiums  und  Mesothoriums,  bei  welcher  die  a-  und 
/J-Strahlen  möglichst  ausgeschaltet  sind  und  nur  die  penetrierenden 
y-Strahlen  zur  Wirkung  kommen,  wird  vom  Bulbus  besser  vertragen 
und  kann  bei  Bestrahlungen  von  Tumoren  in  der  Umgebung  «der  der 
Orbita  usw.  in  Anwendung  gezogen  werden,  auch  wenn  eine  Schutz¬ 
bedeckung  des  Auges  nicht  möglich  ist.  Hervorragend  wirkt  sie  bei 
manchen  lymphoiden  Tumoren  der  Orbita.  Für  intraokulare  Tumoren 
sind  der  Anwendung  dadurch  enge  Schranken  gezogen,  daß  die  Linse 
auf  intensive  Tiefenbestrahlung  mit  Starbildung  zu  antworten  pflegt. 
Die  Retina  verträgt  diese  Bestrahlungen  besser,  und  deshalb  kommt 
diese  Tiefentherapie  mitunter  auch  für  das  Auge  selbst  (z.  B,  bei  in¬ 
operablen  intraokularen  Tumoren)  gelegentlich  in  Betracht. 

Für  Wanderungen  auf  Schneeflächen,  Gletschern,  in  blendender 
Sonne,  im  Hochgebirge,  bei  Ballonfahrten  usw.  sind  Schutzbrillen 
erforderlich.  Personen,  welche  eine  Sonnenfinsternis  beobachten, 
müssen  sich  besonders  sorgfältig  durch  ganz  dunkle  Brillen  schützen. 

Die  früher  vielfach  getragenen  blauen  Brillen  sind  zum  Lichtschutz  nicht 
besonders  geeignet.  Denn  die  schädliche  Wirkung  übermäßigen  Lichtes  auf  das- 
Auge  beruht  nicht  nur  auf  den  leuchtenden  Strahlen,  sondern  auch  iauf  den 
chemisch  wirkenden  violetten  und  ultravioletten.  Die  kurzwelligen  ultra-1 
violetten  Strahlen  (bis  etwa  330  w*)  wirken  besonders  auf  die  Haut,  Bindehaut 
und  Hornhaut  und  werden  in  diesen  Geweben  absorbiert;  sie  erzeugen  nach  in¬ 
tensiver  Bestrahlung,  z.  B.  auf  sonnenbeleuchteten  Schneefeldern,  eine  heftige 
äußere  Entzündung,  die  als  „Gletscherbrand“,  „Gletscherkatarrh“  oder,'  wegen  der 
hochgradigen  Lichtscheu,  als  „Schneeblindheit“  bezeichnet  wird.  Die  gleichen 
Erscheinungen  kann  der  elektrische  Flammenbogen,  das  Quarz-  und  Quecksilber-, 
dampflicht  hervorrufen.  Gegen  diesen  Teil  der  ultravioletten  Strahlen:  gewährt 
schon  ein  gewöhnliches  Brillenglas  einen  gewissen,  wenn  auch  nicht  vollständigen. 
Schutz. 

Weitere  Teile  der  ultravioletten  Strahlen  (etwa  330 — 375  ftft)  werden  in 
der  Linse  absorbiert.  Ein  kleiner  Teil  der  ultravioletten  Strahlen  gelangt  bis  zur 
Netzhaut.  Doch  werden  die  eigentlichen  Blendungserscheinungen,  zu  denen  auch 
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die  sogenannte  „Erythropsie“  (Rotsehen)  gehört,  wie  sie  nach  Schneew&nderungen 
und  auch  ohne  diese  besonders  in  linsenlosen  (staroperierten)  Augen  vorkommt, 
wohl  vorwiegend  durch  die  leuchtenden  Strahlen  hervorgerufen. 

Graue  Brillen  sind  zweckmäßig  gegen  alle  diese  Strahlenfolgen.  Für  be¬ 
sondere  Fälle  (Schutz  gegen  intensives  Bogenlicht  u.  dgl.)  sind  die  neuerdings 
hergestellten  Glassorten  (Hallauer-,  Euphosgläser)  notwendig,  eventuell  mit 
grauer  Tönung  kombiniert,  welche  bei  gelblicher  Färbung  die  ultravioletten 
Lichtstrahlen  ganz  besonders  absorbieren,  allerdings  auch  die  Farbenempfindung 
verändern.  Auch  für  das  Hochgebirge,  für  Ballonfahrten,  für  Flieger, 
Fliegerabwehr  usw.  werden  die  dunkleren  Nuancen  dieser  Gläser  gern  benutzt, 
ebenso  hellere  derartige  Gläser  für  die  Jagd,  weil  sie  bläuliche  Schatten  dunkler 
sich  abheben  lassen. 

Manche  Berufe  erfordern  ganz  dunkle  Brillen  zum  Schutz  gegen 
Blendung  und  Schädigung  durch  strahlende  Energie,  z.  B.  gegen 
Bogenlicht  in  elektrischen  Fabriken,  an  Glasöfen,  Schmelzöfen  usw. 

Bei  Behandlung  des  Gesichts  mit  dem  an  ultravioletten  Strahlen 
reichen  Finsenlicht  muß  der  Bulbus  geschützt  werden;  besonders 
auch  bei  Behandlung  von  Bindehauttuberkulose,  Trachom. 

Unter  den  Augenkranken  bedürfen  eines  Lichtschutzes  in 
erster  Linie  die  Erkrankungen  des  Augenhintergrundes,  der  Retina 
und  der  Chorioidea,  auch  manche  Erkrankungen  des  Sehnerven.  Be¬ 
sonders  in  frischen  Fällen  ist  der  Lichtschutz  nötig;  es  bedarf  dazu 
aber  nicht  des  Aufenthaltes  im  dunklen  Zimmer,  man  wird 
dem  hygienisch  so  wichtigen  Licht  den  Eintritt  gewähren  und  nur 
gegen  blendendes  oder  direktes  Sonnenlicht  Vorhänge  verwenden. 
Zum  Lichtschutz  des  Auges  genügen  muschelförmige,  graue  Brillen. 
Bei  einseitiger  Erkrankung  reicht  einseitige  Verdunkelung  (durch 
Klappe  oder  Glas)  aus. 

Die  Optiker  führen  zumeist  verschiedene  Grade  von  grauem 
Glas:  grau  I — IV  und  liefern  auf  Verlangen  auch  die  korrigierenden 
(konvex,  konkav  usw.)  Brillen  in  diesen  Farben.  Damit  nicht  bei 
geschliffenen  Gläsern  die  Mitte  anders  gefärbt  ist,  als  die  seitlichen 
Teile,  ist  bei  den  „Umbralgläsern“  der  Firma  Zeiss  eine  gleichmäßige 
graue  Schicht  aufgelegt  (es  gibt  solche  mit  25% — 50%,  65%  und 
80%  Absorptionsvermögen). 

Auch  bei  weiter  Pupille  (Mydriasis)  erfordert  die  Blendung  oft  ein  Schutz¬ 
glas.  Ebenso  wird  bei  und  nach  Entzündungen  der  Iris  und  des  Ziliarkörpers, 
soweit  nicht  ein  leichter  hydropathischer  Verband  oder  dgl.  in  Frage  kommt, 
ferner  zur  Nachbehandlung  nach  Operationen  die  Schutzbrille  oft  sehr  angenehm 
empfunden,  weil  sie  im  hellen  Licht  den  die  Pupille  treffenden  Kontraktionsreiz 
mindert  und  überhaupt  den  „Blendungsschmerz“  lindert,  der  bei  manchen  Kran¬ 
ken  sehr  ausgesprochen  ist  und  auf  einer  Überempfindlichkeit  der  oberflächlichen 
Trigeminusfasern  zu  beruhen  pflegt.  Das  gleiche  gilt  zur  Nachbehandlung  man¬ 
cher  Hornhautentzündungen.  Manche  Kranke  mit  beginnender  Katarakt  sehen 
durch  graue  Glaser  besser  wegen  der  weiteren  Pupille. 

Bei  äußeren  Entzündungen  der  Lider  und  der  Bindehaut  sind  Schutzbrillen 
nur  gegen  Staub,  gegen  strahlende  Wärme  und  Helligkeit  angezeigt,  oder  da, 
wo  besonders  lebhafte  ßlendungsempfindungen  bestehen.  Im  übrigen  wird  man 
hier  der  frischen  Luft  freien  Zutritt  lassen;  besonders  bei  den  chronischen  Kon- 
junktivitiden,  z.  B.  dem  Trachom  wird  von  vielen  Seiten  darauf  besonderer 
Wert  gelegt. 

Sehr  aktive  Lichtquellen  (Bogenlampen,  Metallfadenlampen  usw.) 
sollen  auch  gesunde  Augen  nicht  direkt  bestrahlen,  sondern  durch 
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Glocken  u.  a.  abgeblendet  sein.  Für  sehr  starke  Lichtquellen  ist  am 
besten  die  „indirekte“  Beleuchtung. 

Bei  allen  Augenkrankheiten,  auch  den  äußeren,  pflegt  unmittel¬ 
bare  sehr  helle  Bestrahlung  und  strahlendeHitze  sehr  unangenehm 
empfunden  zu  werden.  Über  die  Glocken  von  Arbeitslampen,  welche 
eine  starke  Hitze  verbreiten,  sind  genügend  dichte  Lampenschirme 
zu  legen.  Aus  dem  gleichen  Grunde  ist  der  Aufenhalt  in  überhitzten, 
trockenen  Räumen,  die  Arbeit  am  Herde  u.  dgl.  für  Augenkranke  zu 
vermeiden. 

Für  manche  gewerblichen  Betriebe  mit  besonders  hoher  Ver¬ 
letzungsgefahr  durch  Splitter  u.  dgl.  sind  Schutzbrillen  von  feinem 
Drahtgeflecht,  starken  Glasplatten,  Zelluloid  usw.  dringend  zu 
empfehlen.  Sie  werden  leider  von  den  Arbeitern  erfahrungsgemäß 
fast  nur  bei  ganz  grober  Arbeit  getragen  (z.  B.  Steinklopfen),  da  sie 
den  meisten  bei  Schwitzen,  im  Staub,  an  Öfen  usw.  lästig  sind.  Daher 

die  große  Zahl  von  Verletzungen  des  Auges, 
besonders  durch  Splitter,  bei  Explosionen  usw. 

Zur  Anfertigung  von  korrigierenden  Brillen¬ 
gläsern,  welche  die  Refraktion  oder  Akkom¬ 
modation  ausgleichen,  ist  vorwiegend  Glas, 
nicht  Bergkristall  empfehlenswert ;  der  letztere 
nutzt  sich  zwar  langsamer  ab  und  beschlägt 
nicht  so  leicht,  ist  aber  für  ultraviolette 
Strahlen  besonders  durchlässig  und  außerdem 
teuer.  Gegen  das  Beschlagen  der  Gläser  schützt 
einigermaßen,  wenn  man  sie  täglich  mit  etwas 
Schmierseife  trocken  abputzt. 


Fig.  7.  Doppelfocus  (Franklinsches  Glas). 


An  Stelle  der  früher  allgemein  üblichen  bikonvexen  und  bikonkaven  (a  und 
d),  sowie  der  plankonvexen  und  plankonkaven  (6  und  e )  Gläser  verordnet  man 
heutzutage  gern  durchgebogene  ( c  und  /)  „Menisken“.  Bei  geeigneter  Wahl 
der  Wölbungen  kann  auch  das  bewegte  Auge  bei  schrägem  Blick  durch 
solche  Gläser  gute  Bilder  bekommen,  der  „Astigmatismus  schräger  Bü¬ 
schel“  wird  vermieden.  Für  höhere  Gläserwerte  bedarf  es  dazu  besonderer 
Schleifvorrichtungen.  Ausgezeichnetes  leisten  in  dieser  Hinsicht  die  neuen 
„punktuell  abbildenden“  Gläser.  Diese  punktuell  abbildenden  Gläser  „Pu  nk- 
talgläser“  sind  auf  einen  Abstand  von  12  mm  zwischen  Hornhaut  und  Hinter¬ 
fläche  des  Glases  berechnet.  Für  Staroperierte  sind  zu  diesem  Zwecke  besondere 
„asphärische“  Linsen  hergestellt,  z.  B.  die  „Gullstrandschen  Gläser“  oder 
„Katralgläser“  (Zeiss-Jena). 

Um  für  die  höchsten  Dioptriewerte  nicht  allzu  dicke  und  schwere  Gläser 
zu  benötigen,  kann  man  sogenannte  „Lentikuläre“  verordnen;  hier  ist  für  die 
Konkavwirkung  in  ein  Planglas  nur  ein  kleines  Meniskus  eingeschliffen,  für  die 
Konvexwirkung  ein  kleines  plankonvexes  Glas  aufgekittet. 
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Alle  Brillengläser  sollen  gut  zentriert  für  die  in  Betracht  kommende 
Blickrichtung  vor  den  Pupillen  und  in  richtigem  Abstand,  d.  h.  möglichst  nah, 
aber  ohne  die  Wimpern  zu  berühren,  vor  dem  Auge  stehen.  Gläser,  welche  dau¬ 
ernd  für  Ferne  und  Nähe  getragen  werden,  müssen  mit  der  Mitte  etwas  unterhalb 
der  Pupillenmitte  und  außerdem  mit  der  unteren  Kante  dem  Gesicht  etwas  näher 
stehen,  damit  bei  Senkung  des  Blickes  (bei  der  Näharbeit)  der  Blick  nicht  zu 
schräg  durch  das  Glas  geht. 

Denjenigen,  welche  für  die  Ferne  und  für  die  Nähe  verschiedene  Korrek¬ 
tion  gebrauchen,  kann  man  das  häufige  Wechseln  von  Fern-  und  Nahegläsem  da¬ 
durch  ersparen,  daß  man  ihnen  sogenaunte  „Bifokusglüser“  verordnet  (Frank- 
lin’sche  Gläser),  welche  geradeaus  und  oben  den  Schliff  für  die  Ferne,  unten  den 
für  die  Nähe  enthalten  (Fig.  7).  Diese  Gläser  leisten  vielen  gute  Dienste,  ver¬ 
langen  aber  eine  besondere  Angewöhnung. 

Für  besondere  Zwecke,  namentlich  für  Schwachsichtige,  sind  von  Zeiss 
Femrohrbrillen,  Fernrohrlupen  konstruiert,  die  für  manche  Fälle,  auch  für  Kriegs¬ 
beschädigte,  Hervorragendes  leisten,  aber  natürlich  kostspielig  sind. 

Die  Verfertigung  der  ärztlich  verschriebenen  Gläser  und  die 
Anpassung  der  Gestelle  (Kneifer,  Brillen)  geschieht  durch  den  Optiker, 
an  den  man  in  dieser  Hinsicht  hohe  Anforderungen  stellen  soll.  Näheres 
darüber  enthält  der  Abschnitt  ,, Funktionsprüfungen“. 

Künstliche  Augen  (Prothesen). 

Die  künstlichen  Augen  werden  heutzutage  ausschließlich  aus  Glas 
angefertigt  un'd]st eilen  gewölbte  Schalen  dar,  welche  die  vordere  Augen- 


Fig.  8.  Einsetzung  der  Prothese:  Die 
eine  Hand  hebt  das  Oberlid,  die  andere 
schiebt  die  Prothese  möglichst  hoch 
darunter,  dann  wird  das  Unterlid  vor 
den  unteren  Rand  der  Prothese  gezogen. 


Fig.  0.  Herausnahme  mit  den  Händen. 
Das  Oberlid  wird  angezogen,  die  andere 
Hand  drückt  das  abgezogene  Unterlid 
nach  hinten,  so  daß  die  Prothese  mit 
ihrem  unteren  Rande  hervorgleitet. 


hälfte  nachahmen.  In  leere  Augenhöhlen  nach  der  Enukleation  oder 
Exentration  (vgl.  diese  Operationen  im  Abschnitt  „Verletzungen“) 
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legt  man  am  besten  die  von  der  Firma  F.  Ad.  Müller  Söhne  in  Wies¬ 
baden  angegebenen  doppelwandigen  Reformaugen,  über  geschrumpfte 
Augäpfel1)  (Phthisis  bulbi)  dagegen  mehr 
die  einfachen  Schalen.  Am  vorzüglichsten 
wirkt  in  kosmetischer  Hinsicht  natürlich 
eine  Prothese,  welche  nach  Modell,  d.  h. 
nach  dem  anderen  Auge  des  Patienten 
gefertigt  ist;  die  jährlichen  Rundreisen 
der  Augenkünstler,  deren  Zeitpunkt,  in 
den  Kliniken  bekannt  gegeben  wird,  bieten 
dazu  Gelegenheit.  Unentbehrlich  sind 
Modellprothesen,  wenn  der  Bindehautsack 
geschrumpft  ist,  wenn  Narbenstränge  oder 
sonstige  Schwierigkeiten  bestehen. 

Das  Einsetzen  und  Herausnehmen 
der  Prothese  ergibt  sich  aus  den  bei¬ 
stehenden  Abbildungen.  Viele  Patienten 
tragen  ihre  Prothese  ununterbrochen  ohne 
alle  Beschwerden ;  andere  nehmen  siebesser  Fig.  10.  Herausnahme  durch  den 
des  Abends  heraus  Zur  Reinigung.  Die  Patienten  mit  einem  stumpfen 
Prothesen  müssen  alle  1 — 2  Jahre  erneuert  Häkchen  (oder  gebogener  Haar¬ 
werden  nadel  u.  dg].).  Das  Häkchen  hebt 

T  .  ,  n  ...  j  den  unteren  Rand  der  Prothese 

Lassen  sich  wegen  Zerstörung  der  über  den  Rand  de8  UnterlideR 
Lider  usw.  Glasaugen  nicht  emsetzen,  so  hervor, 

kommen  die  Ektoprothesen  in  Be¬ 
tracht,  z.  B.  an  Brillengestellen  angefügte,  aus  plastischem  Material 
gefertigte  Nachbildungen. 


a  b 

Fig.  11.  a  Zertrümmerung  der  Orbita,  b  Ektoprothese,  an  einem  Brillengestell. 


Das  Einsetzen  einer  guten  Prothese  ist  für  die  Patienten  von 
großer  Wichtigkeit,  weil  die  Entstellung  sonst  ihr  Fortkommen,  ihre 
Konkurrenzfähigkeit  sehr  beeinträchtigen  kann.  Es  ist  deshalb  auch 
mit  Bestimmtheit  zu  fordern,  daß  die  Berufsgenossenschaften  und 
sonstigen  Zahlungspflichtigen  Körperschaften  auch  künstliche  Augen 
den  Patienten  liefern.  Von  besonderer  Wichtigkeit  ist  auch  die  Prothese 
für  Kinder,  weil  bei  leerer  Augenhöhle  das  Wachstum  der  betreffenden 
Gesichtshälfte  zurückzubleiben  pflegt. 

1)  Nur  solche  Bulbi  dürfen  Prothesen  tragen,  welche  völlig  reizlos  und 
nicht  sympathiegefährlich  sind! 
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Einträufelungen.  Augentropfen. 
Augensalben.  Pulvereinstäubungen. 

Technik  der  Eintrftnf ein ngen, 

Einträufelungen  in  den  Bindehautsack  werden  in  der  Weifte  am 
besten  ausgefübrt,  daß  man  den  Patienten  den  Kopf  zurücklegen  und  nach 
der  Decke  blicken  läßt.  Zieht  man  jetzt  das  Unterlid  ab,  so  lassen  sich  leicht 
aus  einer  Höhe  von  */* — 1  cm  ein  oder  einige  Tropfen  einträufeln,  ohne  daß 
die  Pipette  die  Lider  berührt.  Das  ist  besonders  zu  beachten,  wenn  aus 
ein  und  demselben  TropfglaB  verschiedene  Kranke  bedient  werden,  damit  nicht 
durch  die  Pipette  eine  Übertragung  stattfindet 

Man  hält  zweckmäßig  mit  der  Hand,  welche  das  Unterlid  abzieht,  etwas 
Watte  auf  die  Lidhaut,  damit  überfließende  Tropfen  nicht  durch  das  Gesicht 
des  Kranken  fließen,  ihm  nicht  in  den  Mund  kommen  und  seine  Kleidung  nicht 
beschmutzen,  was  besonders  bei  Silberpräparaten  sehr  unangenehm  ist 


Auch  die  Einträufelungen,  welche  die  Patienten  sich  selbst  machen  oder 
von  anderen  Personen  machen  lassen,  werden  in  dieser  Weise  am  sichersten  und 
leichtesten  ausgeführt 

Alle  Einträufelungen  werden  leichter  und  mit  geringerer  Gegenwehr  «an¬ 
genommen,  wirken  deshalb  auch  besser,  besonders  auch  bei  Kindern,  wenn 
man  die  Tropfen  vorher  leicht  erwärmt  (durch  Einstellen  des  Fläschchens 
in  lauwarmes  Wasser  oder  in  einen  Thermophor,  oder  indem  man  die  mit  Flüssig¬ 
keit  gefüllte  Pipette  einen  Augenblick  über  eine  Flamme  hält). 

Die  in  den  unteren  Konjunktivalsack  eingeträufelte  Flüssigkeit  verbreitet 
sich  auch  unter  das  Oberlid  und  genügt  deshalb  bei  leichteren  Entzündungen 
der  Bindehaut  Will  man  aber  bei  den  schwereren  Katarrhen,  bei  Blennorrhöen, 
Trachom  usw.  auch  die  ganze  obere  Konjunktiva  ausgiebig  ätzen, 
so  muß  man  das  Oberlid  ektropionieren.  Mit  gegen  die  Orbitalränder  ge- 
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spreizten  Daumen  und  Zeigefinger  lassen  sich  die  beiden  ektropionierten 
Lider  halten;  fordert  man  dabei  den  Patienten  auf,  leicht  zu  schließen,  so  wölbt 
sich  jetzt  die  ganze  Bindehaut  vor,  und  man  kann  mit  der  anderen  Hand  auf- 
träufeln  oder  aufstreichen  (tu schieren),  oder  adstringierende  Stifte  darüber 
fuhren,  oder  eine  medikamentöse  Wattenmassage  vornehmen  (Fig.  13). 


Fig.  13.  Ektropion i erthal  ten  beider  Lider  zur  Massage 
(oder  zum  Tuschieren,  Aufträufeln  usw.). 


Will  man  besonders  sorgfältig  bis  in  die  obere  Übergangsfalte  Vordringen 
(z.  B.  bei  der  Ausrollung  der  trachomatösen  Bindehaut,  vgl.  Abschnitt  „Trachom“), 
so  arbeitet  man  am  ektropionierten  Oberlid  allein. 

Mydriatika  (pupillenerweiternde  Mittel). 

Zu  diagnostischen  Zwecken,  um  einen  besseren  Einblick  mit  dem 
Augenspiegel  zu  gewinnen,  genügt  in  vielen  Fällen  eine  Einträufelung 
von  Kokain  (4%) oder  Euphthalmin  (1%)  1);  nach  % — %  Stunde 
ist  die  Pupille  mäßig  erweitert. 

Kokain  2 — 4  %  (in  dunklem  Fläschchen)  hat  außer  der  schon  erwähnten 
anästhesierenden  auch  eine  mäßig  pupillenerweiternde  Wirkung.  Dieselbe  tritt 
erst  nach  1/A — */2  Stunde  zutage,  ist  nicht  maximal;  auch  ist  die  Lichtkontraktion 
nur  geringer,  nicht  ganz  aufgehoben,  weil  das  Kokain  nur  den  Dilatator  reizt, 
nicht  aber  den  Sphinkter  lähmt  (ebensowenig  die  Akkommodation).  Nur  ganz 
starke  Lösungen  (10%  und  darüber)  führen  schließlich  auch  zu  Parese  des 
Sphinkters  und  der  Akkommodation).  Für  sich  allein  wird  Kokain  als  Mydriatikum 
wohl  nur  zu  diagnostischer  Erleichterung  der  Augenspiegelunterauchung  ange¬ 
wandt,  ferner  zur  Diagnose  einer  Sympathikus  (Dilatator) -Lähmung  (vgl.  S.  53). 
In  Verbindung  mit  den  anderen  Mydriatica  unterstützt  es  deren  Wirkung.  Man 
träufelt  dann  gern  zuerst  Kokain  ein,  und  nach  5  Minuten  das  andere,  kann 
aber  auch  gleich  beides  miteinander  mischen. 

Will  man  zu  diagnostischen  Zwecken  kräftig  erweitern  und  gleichzeitig 
auch  den  Sphincter  iridis  und  die  Akkommodation  lähmen,  was  besonders  zur 
Refraktionsbestimmung  bei  jugendlichen  Personen  erforderlich  ist,  so  gibt  man, 
am  besten  nach  vorheriger  Kokaineinträufelung 

Sol.  Homatropin,  sulfur.  oder  hydrobom.  1%. 


1)  Euphthalmin  ist  für  ophthalmoskopische  Kurse  and  überhaupt  zur  dia¬ 
gnostischen  Untersuchung  angenehm,  weil  es  die  Akkommodation  nicht  lähmt. 
Es  ist  aber  sehr  teuer 
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Dasselbe  lähmt  den  Sphinkter  und  die  Akkommodation  innerhalb  V*  Stunde. 
Da  diese  Wirkung  am  nächsten  Tage  vorüber  zu  sein  pflegt,  ißt  das  Homatropin 
für  Untersuchungszwecke  angenehmer  als  die  länger  und  intensiver  wirkenden 
Mydriatika,  die  deshalb  aber  vorzuziehen  sind  zur  Behandlung  von  Iritis  und 
Iridozyklitis.  Diese  Mittel  sind  Atropin  und  Skopolamin. 

Das  Atropin,  verordnet  als  A.  sulfuricum  in  Vf—  l%iger  Lösung,  gern  mit 
Kokain  (1—2%)  kombiniert  Bei  schweren  Fällen  wird  es  mehrmals  (3— 4mal) 
täglich  eingetropft,  eventuell  auch  jedesmal  mehrere  Tropfen  mit  5  Minuten 
Zwischenpause. 

Um  auch  während  der  Nacht  Atropinwirkung  zu  erhalten,  kann  man  abends 
l%ige  Atropinsalbe  einstreichen,  die  viel  länger  fortwirkt  (Fig.  14).  Dan 
gleiche  gilt  für  Kinder,  bei  denen  die  Tropfen  oft  sofort  mit  den  Tränen  her¬ 
ausgespült  werden,  ferner  für  Kranke,  die  unter  Verband  gehalten  werden. 

Man  kann  auch  die  von  Merck -Darmstadt  verfertigten  kleinen  Ge  lat  ine - 
tablettchen  (Komp retten)  benutzen,  welche  trocken  in  den  lvonjunktivalsack 
gelegt  werden  und  schnell  eine  starke  Wirkung  entfalten.  Sie  eignen  sich  be¬ 
sonders  für  den  Gebrauch  auf  Reisen,  und  werden  für  die  pupillenerweitem- 
den  und  verengernden  Mittel  wie  für  Kokain  in  verschiedenen  Stärken  und 
Mischungen  geliefert. 


Fig.  14.  Einstreichen  von  Salbe,  von  der  Seite  her. 

Man  hält  die  Lider  gespreitzt,  legt  das  Salbenstäbchen  auf  die  Innenfläche  des 
Unterlides,  läßt  schließen  und  zieht  dann  das  Stäbchen  heraus. 

Will  man  eine  sehr  energische  Wirkung  herbeiführen,  so  kann  man  auch 
1-  oder  2mal  täglich  nach  vorheriger  Kokaineinträufelung  eine  ganz  kleine  Menge 
reinen  Atropins  in  den  unteren  Konjunktivalsack  legen.  Danach  verbindet  man 
leiiht  für  7?  Stunde. 

Nicht  alle  Menschen  vertragen  das  Atropin  in  gleicher  Weise. 
Es  gibt  disponierte  Personen,  welche  schon  auf  eine  einmalige  Einträufelung  bin 
Lidödem,  Konjunktivalreizung  bekommen.  Bei  anderen  wird  das  Mittel  zunächst 
gut  vertragen,  bewirkt  dann  aber  (durch  kumulative  Wirkung)  eine  Entzündung 
der  Bindehaut,  besonders  eine  follikuläre,  die  schließlich  wie  ein  Körnertrachom 
aussehen  kann.  Mitunter  gesellt  sich  auch  eine  starke  Blepharitis  hinzu. 

Von  anderen  Kranken  wird  über  Trockenheit  im  Halse,  über  Schluck- 
beschwerden  geklagt.  Es  beruht  das  auf  der  bekannten  Sekretionslähmung  und 
ist  teils  die  direkte  Wirkung  des  durch  den  Ductus  nasolacrimalis  geleiteten 
Atropins  auf  die  Rachenschleimhaut,  teils  ein  Zeichen  allgemeiner  Intoxikation. 
Läßt  man  nach  der  Einträufelung  die  Gegend  des  Tränensacks  zudrücken  oder 
auf  die  Gegend  der  Tränenpunkte  etwas  Watte  halten,  so  tritt  bei  vielen  die 
störende  Beschwerde  zurück.  Wo  sie  aber  ansteigt  und  immer  wiederkehrt,  soll 
man  das  Atropin  weglassen  und  durch  ein  anderes  Mydriatikum  ersetzen.  Eine 
stärkere  A tro p i  n  i  nto xi  kati  o  n  äußert  sich  außerdem  in  Trockenheit  der  Haut, 
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Siatieren  der  Speichel-  und  Schweißsekretion,  fliegenden  Erythemen  der  Haut, 
H erzpal pitationen,  Tremor  und  nervöser  Erregtheit,  bei  schweren  Fällen  in 
delirienartigen  Zuständen  mit  Halluzinationen,  schließlich  Lähmungen.  Besonders 
bei  Menschen  mit  labilem  psychischem  Gleichgewicht,  insonderheit  bei  sehr  alten 
Leuten  ist  darauf  zu  achten.  Antidot  bei  Atropinvergiftung  ist  Morphium. 

Das  Atropin  wirkt  ferner  im  Auge  etwas  druckerhöhend.  Es  ist  des¬ 
halb  bei  Glaukom  und  Glaukomdisposition  streng  zu  vermeiden.  Es 
soll  auch,  besonders  bei  älteren  Personen  aus  diesem  Grunde  nicht  ohne 
ärztliche  Kontrolle  den  Patienten  zum  längeren  Selbstgebrauch 
gegeben. werden!  Das  gilt  besonders  für  Fälle  von  beginnender  Katarakt, 
wo  durch  MydriasiB  sich  das  Sehen  manchmal  noch  längere  Zeit  verbessern  läßt. 
Für  eine  derartige,  rein  optische  Mydriasis  genügt  es  übrigens,  wenn  jeden  3.  und 
4.  Abend  ein  Tropfen  einer  dünnen  (l/l0— ll4°io1Sen)  Lösung  eingeträufelt  wird. 

Das  Atropin  lähmt  den  Sphincter  iridis  und  die  Akkommodation.  Es  be¬ 
wirkt  am  normalen  Auge  maximale  Mydriasis,  und  zwar  eine  einmalige  Ein¬ 
träufelung  gleich  für  mehrere  Tage,  so  daß  erst  nach  etwa  einer  Woche  die 
Wirkung  ganz  abgeklungen  zu  sein  pflegt.  Es  empfiehlt  sich,  die  Patienten 
auf  diese  Wirkung  vorher  aufmerksam  zu  machen. 

Gleichzeitig  und  zum  Ersatz  des  Atropins  sehr  geeignet  ist  das  Skopolamin. 
1//5%ig0  Lösung  wirkt  schon  energisch,  dabei  weniger  toxisch  als  Vi°/0iges 
Atropin.  Es  wird  fast  immer  gut  vertragen  (das  früher  als  Atropinersatz  an¬ 
gewandte  Hyoscin  ist  durch  das  Skopolamin  ganz  verdrängt  worden.  Skopolamin¬ 
lösungen  halten  sich  nicht  sehr  lange;  man  verschreibt  am  besten  nur  5  ccm. 

Auch  das  Skopolamin  kann  in  Salbenform  gegeben  werden. 


Miotika  (pupillenverengernde  Mittel) 

finden  in  der  Behandlung  des  Glaukoms  weitgehende  Anwendung 
(vgl.  „Glaukom“)  wegen  ihrer  druckherabsetzenden  Wirkung. 

Sol.  Eserini  salicyl.  0,02—0,05:10.0 
in  brauner  Flasche 

(ältere  Eserin lösungen  werden  rötlich; 
solange  sie  klar  sind,  kann  man  sie 
trotzdem  brauchen). 

Auch  ein  öliges  Eserin präparat,  das  Physostol  findet  Verwendung. 


Sol.  Pilocarpini  muriat.  1—  2°/0 
(wirkt  weniger  energisch). 


Beide  Mittel  können  auch  kombiniert  werden,  z.  B.: 

Eserini  salicyl .  0,02 

Pilocarpini  mur.  0,1 — 0,2 
Aqu.  dest.  10,0. 

Anstatt  der  Lösungen  können  auch  hier  kleine,  eine  Einzeldosis  enthaltende 
Gelatineplättchen  (Kompretten -Merck)  gegeben  werden. 

Auch  gegen  die  Miotika  gibt  es,  wenn  auch  selten,  Idiosynkrasien.  Stärkere 
Dosen  Eserin  wirken  leicht  allgemein- toxisch;  bei  längerem  Gebrauch  kann  ein 
Follikularkatarrh  der  Bindehaut  entstehen,  der  nach  dem  Fortlassen  des  Mittels 
schnell  zurückgeht. 

Auch  das  Nikotin  und  das  Morphium  wirken  pupillen verengernd;  das 
sieht  man  oft  an  den  engen  Pupillen  der  Morphinisten.  Lokal  werden  diese 
Mittel  am  Auge  nicht  angewandt.  Das  Morphium  eignet  sich  aber  bei  sehr 
schmerzhaften  Glaukomanfällen  als  allgemeines  Narkotikum.  ' 
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Adstringentien  für  die  Bindehaut. 

(Näheres  über  ihre  Indikation  vgl.  Kapitel  „Bindehauterkrankungen") 

Lösungen. 


Sol.  Zinc.  sulf.  0,02-0,1:20,-30,0. 

DS.  täglich  einträufeln 

(bei  Konjunktivitis,  besonders  bei 
Diplobazilleninfektionen). 

Sol.  Resorzin  0,05—0,2:  10,0. 

DS.  täglich  einträufeln 

(sehr  gut  bei  mancher  chronischer 
Konjunktivitis). 

Natr.  biborac.  0,3 

Acid.  bor.  0,1 

Aqu.  dest.  15,0. 

DS.  bei  leichten  chronischen  Reizungen 
der  Bindehaut,  Conjunctivitis  folli- 
culosa. 

Collyrium  adstringens  luteum, 
verdünnt  im  Verhältnis  von  l  bis 
3 : 10  Wasser. 

DS.  Zur  Einträufelung  bei  chronischer 
Konjunktivitis. 

Sol.  Argent.  nitr.  0.1—0,2:10,0. 

DS.  in  brauner  Flasche.  Nachträufeln 
von  Kochsalzlösung. 

(Im  allgemeinen  sind  die  Silber¬ 
präparate  nicht  zum  Selbstgebrauch 
verordnet,  wegen  der  Möglichkeit 
der  Argyrose.  Vom  Arzt  anzu¬ 
wenden  bei  Blepharitis,  Bindehaut¬ 


katarrhen,  besonders  den  stark  se- 
zemierenden,  und  den  Rlennor- 
rhöen. 

Sol.  Syrgol  0,2 — 0,5:  10,0. 

DS.  mehrmals  täglich  einträufeln  (au>- 
gezeichnet  bei  Gonorrhöen). 

Sol.  Protargol  0,2— 2,0:  10,0 
(frisch  kalt  zu  bereiten). 

DS.  in  dunkler  Flasche. 

(Bei  Blennorrhöe,^zur  CredS isierung  i 

Sol.  Sophol  0,5  : 10,0. 

(Sehr  gut  zur  Credöisierung.) 

Alle  diese  Silberpräparate 
können  bei  längerem  Ge¬ 
brauch  Argyrose  machen. 

Cupr.  sulf.  1,0 
Glyzerin  10,0 

(Kupferglyzerin,  zum  Einträufeln 
bei  Trachom). 

Sol.  Cuprocitrol  (Arlt  jun.)  1  :  10,0 
(Trachom). 


Acid.  lacticum  (30°/o  bis  purum). 
(Für  ßindehauttuberkulose.) 


Adstringierende  Salben  s.  unten, 
ln  Stiftform  finden  Anwendung  der 

Cuprumstift  (Cuprum  sulfuricum),  bei  Trachom. 

Alaunstift  (Alumen),  bei  chronischer  Konjunktivitis. 

Man  gibt  vorher  ein  Tröpfchen  Kokain  (2Ä/0)  und  streicht  sanft  mit  dem 
Stift  über  die  everierte  Bindehaut,  träufelt  dann  Wasser  nach. 

Der  Argentum  stift  (Höllensteinstift)  ist  in  der  Augenheilkunde  entbehrlich. 


Augensalben1). 

Die  äußerliche  Anwendung  von  Salben  an  den  Augen  darf  nur 
mit  wenig  reizenden  Mitteln  geschehen,  weil  die  Lidhaut,  und  be¬ 
sonders  die  Konjunktiva,  durch  scharfe  Salben  stark  gereizt  werden 
können.  Wir  verordnen  deshalb  in  der  Augenheilkunde  zum  Selbst¬ 
gebrauch  im  allgemeinen  indifferente  oder  nur  schwach  medikamentöse 
Salben.  Wo  wegen  chronischer  Lidhauterkrankungen  eine  energischere 
desinfizierende  oder  resorbierende  Wirkung  gewünscht  wird,  tut  der 
Arzt  besser,  einige  Male  zu  tuschieren  (2  %  Argent.  nitricum  mit  nach¬ 
folgender  Kochsalzneutralisation),  im  übrigen  aber  milde  Salben  zu  ver- 


1)  Vgl.  auch  S.  14. 


Einleitung  zur  Pathologie  und  Therapte  der  Augenkrankheiten. 


31 


ordnen.  Man  muß  eine  Auswahl  dieser  Salben  kennen,  weil 
dieselben  nicht  allen  Personen  gleich  gut  bekommen. 


1.  Hydr.  oxyd.  oder  praecip.  flav. 

via  hum.  par.  0,1  oder  0,2 
Ol.  olivar.  gtt.  4 
Vasel.  opt.  alb.  10,0 
m.  subt.  f.  ungt.,  ad  ollam  nigram. 
DS.  Gelbe  (Pagenstechersche) 
Augensalbe  (besonders  für 
Skrofulöse). 

Stärkere  Konzentrationen,  bis  10°/o 
sind  nur  vom  Arzt  selbst  anzu¬ 
wenden. 

Viele  Apotheken  besitzen  von  dieser 
vielbenutzten  „gelben  Splbe“ 
vorrätige  konzentrierte,  besonders 
fein  und  gleichmäßig  verriebene 
Stammsalben,  von  denen  sich 
schnell  die  nötigen  Verdünnungen 
berstellen  lassen.  Folgende  Ver¬ 
ordnung  ist  besonders  zu  emp¬ 
fehlen  : 

Ugt  Hydr.  oxyd.  flav.  Schweis¬ 
singer  1 — 2%  10,0. 

2.  Hydr.  sulf.  rubr.  1,0 
Sulf.  Sublimat.  24,0 
Vasel.  flav.  75,0 

01.  Bergamott.  gtt.  XXX. 

DS.  Lassars  Zinnoberpaste  (vor¬ 
züglich  für  impetiginÖ8es  Ekzem). 

3.  Noviform  0,5— 1,0 

(Paraff.  liqu.  0,5) 

Vasel.  alb.  neutr.  8,5 
(gut  bei  Blepharitis,  auch  bei  infek¬ 
tiösen  Konj. -Katarrhen). 


4.  Acid.  salicyl.  0,03 — 0,05 
01.  Ric.  qu.  s.  ad  solut 
Vasel.  opt.  10,0 

„Salizylvaselin“.  Gegen  Pyodermien, 
Reizdermatitis. 

5.  Zinc.  oxyd.  0,1 — 1,0 
Vasel.  alb.  10,0. 

DS.  Zinksalbe  (ev.  mit  Acid.  salicyl. 
0,05;  Indikation  wie  4.) 


7.  Lenigallolsalbe  1—2 °/0 

(Paste,  mit  öl  .abzuwaschen.  Vor¬ 
züglich  bei  mancher  empfindlichen 
Haut,  artifizieller  Dermatitis). 

8.  Byrolin  (Boroglyzerinlanolin), 

in  Tuben. 

(Zarte,  indifferente  Salbe.) 

9.  Borsalbe  2— 5°/0. 

10.  Zinc.  oxyd,  0,1— 1,0 
Ammonium  sulfo-icbthy ol.  0,1 
Amyl.  trit  1.0 

Vasel.  alb.  10,0. 

DS.  Peters’  Zinkichthyol paste. 
(Diplobazillenkonjunktivitis,  chro¬ 
nische  Konjunktivitis,  Lidrand¬ 
ekzem.) 

11.  Zinc.  oxyd.  5,0 
Ammon,  ichthyol.  0,15 
Vasel.  alb.  15,0. 

DS.  Peters’  Zinkichthyolsalbe. 


12.  Zinc.  8 u  1  f.  0,02 
Ichthyol  1,0 
Vasel.  alb.  10,0. 

DS.  Sattlers  Zink-sulf.-Salbe 
(chron.  Konjuktivitis,  bes.  Diplo 
bazillen). 


13.  Sublimat  0,002—0,003 
Vasel.  alb.  10,0. 

DS.  Von  manchen  bei  Homhaut- 
geschwüren,  Verletzungen  ein¬ 
gestrichen. 


14.  Sublamin  0,005—0,02 
Vasel.  alb.  10,0. 

DS.  Ebenso  wie  Sublimat. 

15.  Cupr.  citr.  1,0 

Vasel.  alb.  10,0  (bei  Trachom). 


6.  Zinc.  oxyd.  1,0 

Bismuth.  subnitr.  1,0 
Ugt.  simpl.  ( 

Ugt.  lenienR  ää  I 
DS.  NeisBers  Zink-Wismutsalbe. 
(Ausgezeichnet  für  manche  emp¬ 
findliche  Haut) 


10,0 


16.  Cuprocitrolsal be  (v.  Arlt) 

in  Tuben. 

(Gut  bei  Trachom.) 

17.  Terminolsalbe  (Cupr.  sulf.), 

in  Tuben. 

(Gut  bei  Trachom.) 
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18.  Xeroform  pulver.  1,0 
Vasel.  alb.  10,0 
m.  f.  ugt 

(Hornhau  tgeschwüre ,  besondere 
Keratomalazie ;  Xerose  der  Binde¬ 
haut,  Diphtherie). 


ln  gleicher  Weise  können  Kol  lar¬ 
go  1  und  ähnliche  Präparate  an¬ 
gewandt  werden. 


Wie  schon  beim  „Atropin“  auf  S.  28  betont  wurde,  kann  man 
auch  die  als  Tropfmittel  angewandten  Medikamente  in  Salbenform 
darreichen.  Ihre  Wirkung  ist  dann  eine  längerdauernde. 


Pulvereinstäubungen . 

Man  läßt  den  Kranken  den  Kopf  zurücklegen,  zieht  das  Unter¬ 
lid  ab  und  bestäubt  seine  Innenfläche,  indem  man  durch  leichtes 
Anklopfen  aus  dem  Pinsel  oder  aus  einfem  um  einen  Glasstab  ge¬ 
wickelten  Wattebäuschchen  feine  Wolken  des  Pulvers  austreten  läßt 
oder  etwas  mit  dem  Glasstäbchen  überträgt. 


Fig.  15.  Einstäuben. 


Die  Augenpulver  dürfen  keinerlei  gröbere  Brockel  enthalten.  Es 
werden  angewandt: 

Ka'lo mel  (vapore  parat.),  sehr  beliebtes  und  wirksames  Pulver  bei  den  so¬ 
genannten  skrofulösen  (ekzematösen)  Augenentzündungen,  mit  Ausnahme  der 
Fälle  von  starker  Sekretion  und  tieferen  Geschwüren. 

Cave  bei  innerem  Gebrauch  von  J od präparaten ! 

Xeroform,  Noviform,  zur  Behandlung  infektiöser  Wunden  und  Geschwüre. 

Von  anderer  Seite  werden  in  gleicher  Weise  angewandt: 

OFthoform,  Airol,  Kollargol  als  Pulver,  letztere  beide  besondere  auch  bei 
Blennorrhoe. 

Diese  Pulver  können  auch  direkt  auf  die  Hornhaut  gepudert  werden  nach 
Einträufelung  von  etwas  Kokain. 

Dion  in  in  kleinen  Mengen  als  Pulver  wird  gelegentlich  angewandt  aus  den  auf 
S.  13  angeführten  Indikationen. 


Untersuchung  des  Auges. 

Von  Prof.  Dr.  Th.  Axenfeld,  Freihurg  i.  Br. 


Die  Untersuchung  des  Sehorgans  liefert  uns  nicht  nur  die  Er¬ 
kennung  der  Augenkrankheiten  und  die  Möglichkeit  ihrer  Verhütung 
und  Heilung,  sondern  sie  ist  auch  in  besonderem  Maße  geeignet,  unsere 
Beobachtungsgabe  zu  schärfen.  Viele  Prozesse  spielen  sich  hier  in 
außerordentlicher  Feinheit  und  Klarheit  ab. 

Die  Mannigfaltigkeit  unserer  Sehwahrnehmungen  und  die  Emp¬ 
findlichkeit  des  Auges  sind  eine  weitere  Ursache  dafür,  daß  krank¬ 
hafte  Veränderungen  sich  vielfach  sehr  genau  verfolgen  lassen.  Eine 
sorgfältige  Prüfung  gibt  aus  dem  gleichen  Grunde  dem  Arzt  oftmals 
eine  so  exakte  Analyse  mit  den  sich  daraus  ergebenden  Schlüssen  über 
den  Sitz  der  Störung,  wie  sie  an  vielen  anderen  Organen  nicht  in  diesem 
Grade  erreichbar  ist.  Noch  bedeutsamer  ist,  daß  wir  mit  sicheren,  auf 
einfachen  physikalischen  und  physiologisch-optischen  Gesetzen  be¬ 
ruhenden  Untersuchungsmethoden  bis  in  die  Tiefe  des  Augenhinter¬ 
grundes  eindringen  und  vielfach  Befunde  feststellen  können,  welche 
wegen  der  zahlreichen  Beziehungen  des  Auges  zum  übrigen  Körper, 
besonders  zum  Zentralnervensystem,  bedeutsame  Anhaltspunkte  für 
anderweitige  Erkrankungen  liefern.  Wie  überall  in  der  Medizin  darf 
sich  deshalb  hier  der  Arzt  nicht  nur  mit  dem  kranken  Organ  beschäf¬ 
tigen,  sondern  er  muß  das  sonstige  Befinden  weitgehend  be¬ 
rücksichtigen. 

Die  genannten  Vorteile  sind  aber  nur  dann  mit  Sicherheit  zu 
gewinnen,  wenn  sowohl  die  Handhabung  der  objektiven,  von  den 
Angaben  der  Kranken  unabhängigen  Untersuchungsmethoden,  wie 
auch  die  Prüfung  der  subjektiven  Wahrnehmungen  der  Patienten 
in  streng  methodischer  Weise  und  in  richtiger  Reihenfolge  geschieht. 

Oft  genug  freilich  kommen  Augenkranke  in  Behandlung,  denen 
wir  auf  den  ersten  Blick  eine  bestimmte  Veränderung  ansehen,  z.  B. 
ein  Homhautgeschwür,  eine  Linsentrübung  usw.  Es  ist  nichts  dagegen 
einzuwenden,  daß  unsere  Aufmerksamkeit  solchen  auffälligen  Verände¬ 
rungen  sich  zuwendet ;  aber  es  wäre  grundfalsch,  wollte  man  mit  ihrer 
Feststellung  den  Fall  als  erledigt  ansehen.  Sondern  immer  ist  eine 
vollständige  methodische  Untersuchung  durchzuführen! 

Man  wird  nach  Aufnahme  der  Anamnese  immer  mitder  metho¬ 
dischen  objektiven  Untersuchung,  so  wie  sie  in  diesem  Abschnitt 
geschildert  ist,  beginnen,  auch  bei  denjenigen  Patienten,  welche  von 
vornherein  über  Sehstörungen  klagen.  Es  würde  ein  nutzloser  Zeit- 
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Verlust,  ein  unnötiges  Probieren  sein,  wenn  wir  ohne  Kenntnis  des 
objektiven  Befundes  alle  die  verschiedenen  Möglichkeiten  der  Seh¬ 
störungen  und  ihrer  Korrektion  durchprüfen  wollten.  Haben  wir  aber 
die  Augen  methodisch  bei  Tageslicht  und  an  der  Lampe  untersucht, 
dann  werden  wir  sofort  die  dem  Fall  entsprechenden  Untersuchungs¬ 
hilfsmittel  zur  Sehprüfung  anwenden.  Auch  vermögen  wir  ungenauen 
oder  sogar  unzuverlässigen  Angaben  von  Patienten  von  vornherein 
mit  der  nötigen  Kritik  gegenüberzutreten. 

Zunächst  wird  man  beachten,  welchen  Gesamteindruck  der 
Kranke  macht,  nicht  nur  hinsichtlich  seiner  körperlichen  Beschaffen¬ 
heit,  seines  Aussehens,  sondern  auch  bezüglich  seines  psychischen 
Verhaltens. 

Gerade  auch  unter  den  Augenkranken  sind  wegen  der  Furcht  vor  Erblin¬ 
dung,  oft  auch  wegen  der  Schmerzen  viele  „nervöse“,  deprimierte  ängst¬ 
liche  Personen,  welche  durch  unnötig  schroffe  Diagnosen  und  Prognosen  sehr 
ungünstig  beeinflußt  werden  können.  Auf  der  anderen  Seite  ist  es  für  den  Ver¬ 
lauf  mancher  Augenkrankheiten  von  größter  Wichtigkeit,  daß  man  den 
Kranken  so  weit  als  möglich  beruhigt  und  bei  psychischem  Gleich¬ 
gewicht  erhält,  z.  B.  beim  Glaukom,  bei  den  zahlreichen  chronischen  Er¬ 
krankungen. 

Im  einzelnen  wird  die  Anamnese  auf  Dauer,  Entstehung  und 
Verlauf  der  von  den  Kranken  bemerkten  Veränderungen  subjektiver 
und  objektiver  Art,  auf  das  Bestehen  von  Allgemeinleiden  oder  sonstiger 
Organerkrankungen,  auf  Berufsarbeit  und  Lebensweise,  auf  ätiologische, 
disponierende  und  hereditäre  Verhältnisse  sich  erstrecken. 

Subjektive  Beschwerden. 

Jucken,  Brennen,  Stechen  sind  häufige  Erscheinungen  bei  Lid-  und  Binde¬ 
hauterkrankungen;  in  der  Sonne,  an  der  Lampe,  in  Staub  und  Rauch,  bei  der 
Arbeit  steigern  sie  sich  oft.  Eigentliche  Schmerzen  kommen  bei  Adnexerkran¬ 
kungen,  wenn  nicht  nervöse  Überempfindlichkeit  und  eine  Neuralgie  mit  im  Spiele 
ist,  im  allgemeinen  nur  den  heftigeren  Entzündungen  zu. 

„Fremdkörpergefühl“,  das  besonders  unter  das  Oberlid  verlegt  wird, 
kommt  nicht  nur  bei  wirklicher  Anwesenheit  von  Fremdkörpern  und  bei  reibenden 
Zilien  vor,  sondern  auch  bei  anderen  Reizzuständen  und  Entzündung  der  Binde¬ 
haut.  War  es  durch  einen  Fremdkörper  (vgl.  Abschnitt  „Verletzungen“)  ver¬ 
ursacht,  so  überdauert  es  nicht  selten  dessen  Entfernung  noch  um  einige  Zeit, 
weshalb  es  ratsam  ist,  das  Corpus  alienum  immer  dem  Patienten  nach  der  Her¬ 
ausnahme  zu  zeigen. 

„Schmerzen“  kommen  bei  heftigen  Adnexentzündungen  vor,  außerdem 
aber  besonders  bei  den  Erkrankungen  des  Augapfels:  bei  Erkrankungen  der  Horn¬ 
haut,  der  Uvea.  Sie  strahlen  von  hier  nicht  selten  in  die  Stirne  und  Schläfe  aus, 
besonders  bei  akuter  Entzündung  des  Iris-  und  des  Ziliarkörpers  sowie  bei  akuter 
Drucksteigerung  (Glaukom).  Sie  können  dabei  einen  hem i k ran i sehen  Cha¬ 
rakter  annehmen,  bis  in  den  Hinterkopf  strahlen,  beim  Glaukom  sogar  bis  in  die 
Zähne;  auch  erhebliche  Störung  des  Allgemeinbefindens  kann  sich  hinzugesellen. 
Diese  Beschwerden  können  sich  so  in  den  Vordergrund  drängen,  daß 
die  Kranken  nur  davon  sprechen  und  die  ursächliche  Augenkrank¬ 
heit  nicht  beachten.  Deshalb  ist  bei  allen  Personen,  welche  über  Kopfweh 
klagen,  besondere  über  halbseitiges  in  der  Stirn,  immer  auf  die  Beschaffen¬ 
heit  der  Augen  zu  achten,  damit  nicht,  wie  das  leider  viel  zu  oft  geschehen 
ist,  ein  Patient  mit  akutem  Glaukom  für  eine  „Influenza  mit  heftigem  Kopfweh“, 
„nervöses  Kopfweh“,  „Migräne“  oder  dergleichen  gehalten  wird,  bis  vielleicht  un¬ 
heilbare  Erblindung  eingetreten  ist,  während  die  rechtzeitige  Beachtung  und  Be- 
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handlung  der  ursächlichen  Augenkrankheit  den  Kranken  von  allen  seinen  Be-i 
schwerden  befreit  und  das  Sehen  gerettet  hätte. 

Noch  aus  anderen  Gründen  ist  die  Angennntersuchung  bei  Kopfweh 
angezeigt:  Überanstrengungen  der  Akkommodation,  besonders  bei  Hypermetropen, 
Astigmatikern,  ferner  Störungen  im  Muskelgleichgewicht  rufen  nicht  selten  Kopf¬ 
weh  hervor,  besonders  bei  Nervösen,  und  ihre  Korrektion  befreit  den  Kranken, 
oder  erleichtert  wenigstens  die  Beschwerden. 

Soweit  Kopfschmerzen  auf  Hirnkrankheiten  beruhen,  liefert  der  Augen¬ 
spiegel  oft  die  wichtigsten  Aufschlüsse.  Für  manches  Kopfweh,  das  bis  dahin 
nur  für  „nervös“  gehalten  wird,  deckt  'der  Augenspiegel  schwere  organische 
Ursachen  auf:  Hirntumoren,  Nieren  erkrank  ungen  usw.  Auch  die  Sehprüfung 
kann  ähnlich  wichtige  Aufschlüsse  geben. 

Bei  allen  Kranken  mit  hartnäckigem  Kopfschmerz  (wie  auch  bei 
anderen  zerebrospinalen  Beschwerden)  soll  man  deshalb  für  eine  Augen  - 
untersucliung  sorgen. 

Nicht  selten  werden  auch  Beschwerden  an  den  Augen  oder  in  ihrer  Nähe 
durch  Erkrankungen  benachbarter  Teile,  besonders  der  Nase  und  ihrer  Neben¬ 
höhlen  ausgelöst.  Auch  auf  diese  ist  zu  achten. 

Über  die  Verwertung  der  Angaben  betreffend  die  einzelnen 
Funktionen  des  Sehens  vgl.  die  Ausführungen  im  Abschnitt  „Seh¬ 
prüfung“  S.  177  ff. 

Objektive  Untersuchung  des  Auges. 

Es  ist  niemals  außer  acht  zu  lassen,  daß  das  Sehorgan  zart 
und  empfindlich  ist.  Es  ist  sehr  empfehlenswert,  daß  die  Medizin¬ 
studierenden  Maßnahmen,  wie  das  Ektropionieren,  die  Druckpalpation, 
die  seitliche  Beleuchtung,  das  Augenspiegeln  u.  a.  zuerst  aneinander 
gegenseitig  üben. 

Wenn  wir  zur  Besichtigung  der  Lider  auseinanderziehen,  müssen 
immer  wieder  von  Zeit  zu  Zeit  dem  Kranken  Gelegenheit  bieten,  einen 
Lidschlag  auszuführen  zur  Erholung;  es  darf  kein  stärkerer 
Druck  auf  den  Augapfel  geübt  werden.  Bei  der  Anwendung  des  künst¬ 
lichen  Lichtes  ist  überlange  Blendung  durchaus  zu  vermeiden.  Es  ist 
deshalb  auch  unbedingt  erforderlich,  daß  man  an  die  Untersuchung 
kranker  Augen  mittels  des  Augenspiegels  usw.  herantritt  mit  einer 
gewissen  Fertigkeit  in  der  Methode.  Etwa  an  einem  kranken  Auge 
sich  noch  üben  zu  wollen,  überhaupt  den  Augengrund  zu 
sehen,  ist  ein  Unrecht,  und  wer  sich  in  der  Einstellung  des  Bildes 
noch  unsicher  fühlt,  muß  am  Gesunden  zunächst  diese  Lücke  ausfüllen  1 

Bei  lichtscheuen  Personen,  bei  solchen,  welche  Schmerzen 
haben,  soll  man  die  Besichtigung  nicht  sogleich  erzwingen  wollen. 

Ist  sie  auf  Zureden  hin  nicht  ohne  Gewalt  durchzuführen,  so  gebe  man  erst 
einige  Tropfen  2 — 4%iges  Kokain,  am  besten  lauwarm,  eventuell  dazu  etwas 
Suprareninum  hydrochloricum  oder  Adrenalin,  welches  durch  seine  gefäßkontra¬ 
hierende  Wirkung  den  Reiz  weiter  herabsetzt  (vgl.  S.  11). 

Fest  zugeschwollene  oder  zugekniffene  Lider  wolle  man  nicht 
gewaltsam  auseinanderreißen;  wenn  sie  auf  Zureden  und  auf  Zug  an  den  Orbital- 
rändem  sich  nicht  öffnen  wollen,  so  darf  man  nicht  gewaltsamen  Druck  auf  die 
Lidränder  ausüben.  Solange  der  Untersucher  nicht  weiß,  was  hinter  solchen  ge¬ 
schlossenen  Lidern  sich  verbirgt,  ist  das  durchaus  unstatthaft.  Es  könnte  z.  B. 
ein  tiefes  Geschwür,  eine  Wunde  dadurch  zum  Platzen  gebracht  werden.  Man 
nehme  vielmehr  den  Desmarresschen  Lidhalter  (Fig.  16)  zur  Hand  und 
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hebe  vorsichtig  das  Oberlid  empor  und  vom  Bulbus  ab;  eine  etwaige  Verklebung 
der  Lidränder  ist  vorher  durch  vorsichtige  Entfernung  des  eingetrockneten  Sekrets 
zu  beseitigen. 

Feuchte  oder  fettige  Lider  trocknet  man  abf  da  sie  sonst  leicht  abgleiten, 
und  dann  legt  man  unter  die  Finger,  mit  denen  man  die  Lider  auseinanderziehen 
will,  etwas  trockenen  Mull  oder  Watte. 

Besondere  Verhaltungsmaßregeln  sind  erforderlich  für  die 

Äußere  Untersuchung  und  Behandlung  von  Kindern. 

Es  empfiehlt  sich  dringend,  zunächst  ohne  jede  Berührung  und 
ohne  die  Kinder  festhalten  zu  lassen,  auch  ohne  daß  man  sie  gleich 
blendend  beleuchtet  oder  ans  helle  Fenster  bringt,  eine 
Besichtigung  vorzunehmen;  man  gelangt  so,  wenn  man 
das  Vertrauen  der  Kinder  gewinnt  und  durch  Unter¬ 
haltung,  durch  Süßigkeiten  usw.  ihre  Aufmerksamkeit 
ablenkt,  zur  Feststellung  mancher  Diagnose,  die  bei 
Berührung  wegen  der  Gegenwehr  viel  schwieriger  ist. 
Auf  diese  Weise  ist  es  auch  manchmal  möglich,  von  der 
Seite  her  fast  unmerklich  eine  Kokaineinträufclung 
(oder  Salbeneinstreichung),  eventuell  mit  Adrenalin,  in 
die  Lidspalte  zu  machen,  welche  die  Besichtigung  weiter 
erleichtert. 

Augen  tropfen  werden  von  vielen  Kindem  besser  ange¬ 
nommen,  ohne  durch  Weinen  gleich  wieder  herausgespült  zu 
werden ,  wenn  man  ungefähr  körperwarm  ein  tropft,  da 
Kälte  einen  starken  Reiz  ausübt.  Man  kann  dazu  das  Tropfglas 
kurze  Zeit  in  lauwarmes  Wasser  stellen  oder  die  gefüllte  Pipette 
einen  Augenblick  über  eine  Flamme  führen. 

lug.  16.  Des-  Nach  dieser  Einträufelung  läßt  man  die  Kinder 

"iTi'd haltet  zunächst  10  Minuten  oder  länger  warten;  viele  Kinder 

öffnen  dann  so  weit,  daß  man  nunmehr  eine  Diagnose 
stellen  kann. 

Wehren  sie  sich  weiter  gegen  die  Besichtigung,  lassen  sie  sich 
keine  Tropfen  geben,  kneifen  sie  die  Lider  zu,  führt  ein  vorsichtiger 
manueller  Lidzug  nicht  zum  Ziel,  oder  erschwert  die  sich  vordrängende 
Schleimhaut  die  Besichtigung  des  Bulbus,  besonders  der  Kornea, 
so  greift  man  zu  den  Desmarresschen  Lidhaltern  (vgl.  Fig.  16), 
schiebt  die  Platte  hinter  das  Oberlid  und  hebt  dasselbe  empor,  gleich¬ 
zeitig  etwas  vom  Bulbus  ab  nach  vom,  während  man  das  Unterlid  mit 
der  Hand  etwas  herunterzieht.  Erlangt  man  auch  jetzt  noch  keinen 
genügenden  Einblick,  so  legt  man  in  gleicher  Weise  einen  Lidhalter 
hinter  das  Unterlid. 

Bei  dieser  Besichtigung  muß  der  Kopf  widerspenstiger  Kinder  fixiert  wer¬ 
den:  Eine  Wärterin  legt  das  Kind  auf  ihrem  Schoß  auf  den  Rücken  derart,  daß 
sein  Kopf  zwischen  die  mit  einem  Handtuch  bedeckten  Kniee  des  Arztes,  seine 
Beine  unter  den  einen  Arm  der  Wärterin  zu  liegen  kommen.  Die  Beine  des 
Kindes  drückt  die  Wärterin  mit  dem  Arm  fest  an  sich,  ergreift  die  Hände  des 
Kindes  und  zieht  sie  herunter.  Um  den  Kopf  sich  genügend  nahe  zu  bringen, 
stellt  der  Arzt  die  Füße  am  besten  auf  eine  Fußbank.  Jetzt  werden  die  Lider 
abgetrocknet  und  in  der  beschriebenen  Weise  auseinandergezogen  (Fig.  17).  In 
dieser  Stellung  gibt  man  dann  Kokain  und  die  sonst  erforderlichen  Medikamente. 


Untersucliang  de«  Auges. 
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Bei  sehr  verantwortlichen  Fällen,  bei  tiefen  Hornhautgeschwüren, 
besonders  wenn  die  Augen  krampfhaft  nach  oben  gewandt  werden, 
ferner  nach  schweren  Verletzungen,  bei  sehr  verantwortlichen  Verband¬ 
wechseln  muß  man  mitunter  auch  zur  allgemeinen  Narkose  greifen, 
doch  w'erden  solche  Fälle  am  besten  von  vornherein  einer  Augenklinik 
zugewiesen. 

Bei  der  Untersuchung  zusammengekniffener  oder  zugeschwollener 
Lider,  hinter  denen  sich  reichliche  Mengen  infektiösen  Exsudates  an- 


Fig.  17.  Untersuchung  eines  Kindes  mit  Desmarresschem  Lidhalter. 


sammeln  können,  muß  der  Arzt  sich  hüten,  daß  ihm  beim  Auseinander¬ 
ziehen  kein  Eiter  ins  Gesicht  spritzt.  Bei  sehr  infektiösen  Erkrankungen, 
besonders  bei  blennorrhoischen  Zuständen,  soll  der  Arzt  nicht  zu  nahe 
herangehen  oder  eine  Schutzbrille  aufsetzen. 


Adnexe  des  Auges. 

Wir  stellen  den  Kranken  mit  dem  Gesicht  gegen  ein  Fenster, 
so  daß  beide  Seiten  gleichmäßig  beleuchtet  sind. 

Wir  betrachten  zunächst  die  Lider  und  ihre  Umgebung.  (Näheres 
vgl.  Abschnitt  „Liderkrankungen“.) 

Ein  entzündliches  Zu  sch  wellen  der  Lider  kommt  nicht  nur  hei 
heftigen  Lidentzündungen  (besonders  Abszessen)  vor,  sondern  kann  auch  sekundär 
von  Entzündungen  der  Nachbarschaft  herrühren,  so  von  phlegmonösen  Tränen¬ 
leiden,  von  schweren  Bindehautinfektionen  (Blennorrhoe,  Diphtherie),  von  schweren 
septischen  Entzündungen  des  BuBms  (besonders  Panophthalmie  nach  Geschwüren, 
Verletzungen,  Metastasen)  oder  des  Orbitalgewebes  (Phlegmone,  periostale  Ab¬ 
szesse).  Durch  sorgfältige  Untersuchung  läßt  sich  die  ursächliche  Erkrankung 
sicher  feststellen. 
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Wir  beachten  die  Breite  und  die  Höhe  der  Lidspalte,  die  Lidwinkel, 
besonders  den  äußeren,  ob  hier  nicht  Rhagaden  vorhanden  sind.  Wir  beachten 
besonders  den  Lid  ran  d  auf  Beschaffenheit  der  Wimpern  und  ihrer  Umgebung, 
ferner  auf  Stellungsanomalien  (Entropium,  Ektropium);  wir  beachten  die 
Hebung  des  Oberlides  (Ptosis). 

Wir  prüfen  den  Lid  Schluß,  den  willkürlichen  wie  den  reflektorischen. 

Wir  beachten,  ob  beim  Blick  nach  unten  das  Oberlid  sich  in  normaler 
Weise  heruntersenkt  oder  im  Gegenteil  stehen  bleibt  bzw.  retrahiert  wird  (G raefe¬ 
sches  Symptom  bei  Morbus  Basedowii). 

Wir  beachten,  ob  eine  gesteigerte  Sekretion,  ob  Tränen  besteht, 
ob  doppelseitig  oder  einseitig  (bei  einseitigem  Absondern  oder  Tränen 
ist  besonders  sorgfältig  nach  Fremdkörpern. 

Zilien,  Tränenleiden,  Bulbusveränderungen 
zu  suchen,  da  die  rein  von  der  Bindehaut 
ausgehenden  katarrhalischen  Entzündungen 
mit  Vorliebe  doppelseitig  sind  oder  werden). 


Fig.  18.  Grae fesches  Symptom  bei  Morbus  Kig.  19.  Gktropionierung  des 
Basedowii.  Unterlides. 

Wir  gehen  dann  über  zur  Besichtigung  der  Träneuorgane  (Tränen¬ 
drüse,  tränenableitende  Wege,  vgl.  Kapitel  ,. Tränenorgane“),  sodann 
zur  Beurteilung  der  Konjunktiva. 

Zur  Besichtigung  der  Bindehaut  ektropionieren  wir  die  Lider. 
Während  die  untere  Konjunktiva  durch  einfaches  Abziehen  voll¬ 
ständig  sichtbar  wird,  wenn  der  Kranke  nach  oben  sieht  (Fig.  19), 
müssen  wir  den  oberen  Tarsus  umwenden. 

Man  läßt  dazu  den  Patienten  nach  unten  sehen.  Besitzt  der  Lidrand 
in  ausreichender  Länge,  Zahl  und  Festigkeit  Zilien,  so  faßt  man  mit  Zeigefinger 
und  Daumen  der  linken  Hand  fest  die  Zilien  und  etwas  auch  den  Lidrand, 
zieht  an  ihnen  das  Oberlid  etwas  vor  und  nach  unten  (Fig.  20).  Dann  legt  man 
horizontal  auf  die  Haut  des  Lides  in  der  Höhe  des  oberen  Tarsusrandes  eine 
Sonde  oder  irgendeinen  anderen  schlanken  Gegenstand  —  auch  der  Daumennagel 
ist  dazu  zu  brauchen  —  und  drückt  damit  den  oberen  Tarsusrand  nach  unten, 
während  gleichzeitig  der  Lidrand  an  den  Zilien  aufwärts  bewegt  wird  (Fig.  21). 
Dann  erscheint  die  Innenfläche  des  Tarsus,  sein  oberer  Rand  jetzt  zu  unterst. 
Läßt  man  jetzt  die  Sonde  fort  und  zieht  man  den  Zeigefinger  zurück,  so  kann 
man,  indem  man  den  Lidrand  mit  dem  Daumen  gegen  den  Orbitalrand  drückt, 
das  Lid  evertiert  halten  (Fig.  22). 

Man  überblickt  jedoch  damit  nur  einen  Teil  der  oberen  Binde¬ 
haut,  nämlich  die  Conjunctiva  tarsi. 

Um  das  geräumige  Gebiet  der  noch  weiter  oberhalb  gelegenen 
Übergangsf alt e  einzustellen,  hält  man  das  Oberlid  ektropioniert, 
fordert  den  Patienten  auf,  nach  unten  zu  sehen  und  drängt  gleich¬ 
zeitig  mit  der  anderen  Hand  das  Unterlid  und  den  Bulbus  vorsichtig 
etwas  zurück  gegen  das  Orbitalgewebe  (Fig.  23).  Dann  läßt  der  er- 
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In  vielen  Fällen  genügt  dieser  Handgriff,  um  die  Übergangsfalte 
zu  übersehen.  Ist  ein  tiefes  Geschwür  usw.  vorhanden,  ist  ein  Auge 
sehr  druckempfindlich,  flieht  der  Bulbus  nach  oben,  dann  ist  diese 
Methode  mißlich.  Am  besten  ist  es,  wenn  man  mit  der  Platte  des 
Desmarresschen  Lidhalters  ektropioniert.  Auf  ihr  pflegt  das  Lid 
unter  völliger  Ausbreitung  der  Übergangsfalte  in  maximal  ektro- 
pionierter  Stellung  derart  liegen  zu  bleiben,  daß  man  nun  die  andere 
Hand,  welche  bisher  die  Wimpern  hielt,  frei 
hat  zur  Behandlung  (Fig.  24  und  25).  Man 
kann  auch  die  Ubergangsfalte  gleich  bei 
dem  IL  Akt  (Fig.  21)  von  der  Haut  aus  vor¬ 
drängen. 


Fig. 


Nur  ausnahmsweise  wird  man  den  ektropionierten  Tarsus  derart 
herumwälzen,  daß  man  seinen  jetzt  zu  unterst  liegenden  oberen  Rand 
nach  Kokainisierung  mit  einer  Pinzette  faßt  und  noch  einmal  in  die 
Höhe  schlägt. 

Die  Besichtigung  der  oberen  Konjunktivalbucht  ist  klinisch  sehr 
wichtig,  sowohl  deshalb,  weil  manche  Fremdkörper,  besonders 

Grannen,  Strohteilchen 
>1  usw.,  sich  gern  in  ihren 
Nischen  festsetzen,  als 
auch,  weil  manche  Er¬ 
krankung  der  Binde¬ 
haut,  besonders  das 
Trachom,  die  Kömer- 
krankheit  dort  zu  be¬ 
ginnen  pflegt. 

Besonders  zu  er¬ 
örtern  sind  noch  die 
nicht  seltenen  Fälle,  in 
Fig.  26.  Ektropionierung  mit  einer  Hand.  denen  die  Zilien  kei¬ 
nen  ausreichenden 

Halt  bieten  oder  ausreißen  (bei  Neugeborenen,  bei  chronischer 
Blepharitis,  altem  Trachom  usw.). 

ln  vielen  Fällen  dieser  Art  gelingt  es,  mit  der  gewöhnlichen  Methode  zu 
ektropionieren,  wenn  man  die  Haut  des  Lidrandes  fester  faßt.  Vielen  Unter¬ 
suchern  aber  ist  für  diese  Fälle  das  folgende  Verfahren  bequemer  (Fig.  26): 
Man  läßt  nach  unten  blicken,  legt  den  Daumen  von  außen  her  schräg  auf  das 


Untersuchung  des  Auges. 
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Unterlid  und  hinter  die  Kante  des  Oberlides,  und  zwar  den  rechten  zur  Ektro- 
pionierung  des  linken,  den  linken  zur  Ektropionierung  des  rechten  Oberlides. 
Walzt  man  jetzt  mit  dem  Daumen  die  Lidkante  nach  oben,  während  der 
Zeigefinger  von  außen  her  den  oberen  Tarsusrand  einwärts  und  nach  unten 
drückt,  so  ektropioniert  sich  das  Oberlid. 

Bei  vermehrter  Gefäßinjektion  an  Lidern,  Bindehaut  und 
Bulbus  ist  sorgfältig  festzustellen,  wo  die  wesentliche  ursächliche 
Erkrankung  gelegen  ist.  Viel  zu  oft  wird  z.  B.  „Konjunktivitis“ 
diagnostiziert  und  behandelt,  wo  nur  eine  Mitrötung  der  Bindehaut 
vorliegt !  Umgekehrt  kann  der  Bulbus  sich  mitröten  bei  Adnexerkran¬ 
kungen.  Die  bläulichrote  perikorneale  (wegen  ihres  Zusammen¬ 
hangs  mit  den  Ziliargefäßen  auch  „ziliar“  genannte)  Injektion 
des  episkleralen  Kapillarnetzes  im  Umkreis  der  Kornea  spricht  freilich 
für  irritative  Veränderungen  am  Bulbus  selbst  (Kornea,  Uvea). 
Näheres  vgl.  Kapitel  „ Konjunktiva‘‘. 

Wir  achten  schließlich  auch  auf  die  zum  Auge  bzw.  seinen  Ad¬ 
nexen  gehörigen  regionären  Lymphdrüsen  (Präaurikulardrüse;  Hals- 
lymphdrüsen  unter  dem  Kieferwinkel). 


Untersuchung  des  Bulbus. 
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Lage,  Stellung  und  Bewegung  des  Bulbus. 

Um  zu  beurteilen,  ob  der  Bulbus  abnorm  vorragt,  müssen  wir 
berücksichtigen,  daß  die  Stellung  schon  von  Geburt  an  wie  auch  während 
des  Lebens,  je  nachdem  stärkeres  Fettpolster  oder  Abmagerung  be¬ 
steht,  etwas  verschieden  sein  kann. 

Auch  der  Bau  des  Auges  ist  von  Einfluß  darauf,  ob  die  Hornhaut  relativ 
weiter  nach  vorn  liegt,  indem  der  Scheitel  des  kurzsichtigen,  langgebauten  Auges 
weiter  nach  vorn  ragt.  Ein  eigentlicher  „Exophthalmus“  ist  das  nicht,  der 
Bulbus  in  toto  ist  nicht  verlagert;  für  die  Besichtigung  von  vorn  ist  jedoch  bei 
hochgradigen  Fällen  der  Eindruck  der  gleiche. 

Meist  ist  physiologisch  die  Stellung  beider  Augen  im  Vergleich  miteinander 
die  gleiche;  nur  bei  höhergradiger  Asymmetrie  des  Gesichts,  ferner  bei  starker 
Refraktionsdifferenz  (Anisometropie)  kann  das  eine  Auge  deutlich  starker  vor¬ 
ragen  als  das  andere.  Liegen  die  letzteren  Umstande  nicht  vor,  so  ist  eine 
Hervortreibung  eines  Auges  im  Sinne  eines  pathologischen  Exophthalmus  zu 
deuten.  Der  Exophthalmus  ist  das  wichtigste  Zeichen  der  Orbitalerkrankungen, 
seine  nähere  Bestimmung,  ob  entzündlich,  ob  durch  Geschwulst  u.  a.  bedingt, 
wird  im  Abschnitt  „Orbita“  erörtert 

Für  wissenschaftliche  Beobachtungen  existieren  „Exophthaimometer“  (Her¬ 
tel,  Birch-Hirschfeld). 

Über  die  Stellung  der  Augen  und  ihre  Bewegungen  vgl. 
näheres  unter  Motilitätsstörungen“. 

Prüfung  der  intraokularen  Druckes  (Tension). 

Man  läßt  den  Kranken  nach  unten  sehen  und  prüft  mit  den  auf 
das  Oberlid  aufgesetzten  beiden  Zeigefingern  fluktuierend  die  Spannung 
jedes  Auges  für  sich.  Dann  legt  man  gleichzeitig  Zeige-  und  Mittel¬ 
finger  der  linken  und  rechten  Hand  auf  je  ein  Auge  und  vergleicht 
(Fig.  28  und  29). 

Da  die  physiologische  Spannung  bei  den  verschiedenen  Menschen 
etwas  verschieden  sein  kann,  da  ferner  die  Spannung  der  Lider,  die 
Füllung  der  Orbita  das  Tastgefühl  unserer  Finger  beeinflußt,  ist  die 

Beurteilung  der  intraoku¬ 
laren  Spannung  mit  dem 
Finger  nur  bei  stärkerer 
Härte  oder  Weichheit  und 
besonders  bei  Differenzen 
zwischen  beiden  Augen 
einigermaßen  sicher. 

Um  so  wichtiger  ist  es 
für  den  Arzt,  diesonstigen 
Symptome  und  Folgen 
der  Druckerhöhung  zu  ken¬ 
nen  und  aus  ihnen  auch  die 
leichteren  Grade  der  Steigerung  abzuleiten  (vgl.  Abschnitt  „Glaukom“). 
Für  den  Augenarzt  dagegen  ist  eine  genaue  Beurteilung  auch  geringer 
Abweichungen  der  Spannung  möglich  mittels  des  Tonometers  von 
Schioetz. 

Dieser  Apparat  (Fig.  30)  beruht  auf  dem  Gedanken,  daß  je  nach  der  im 
Auge  befindlichen  Spannung  ein  verschieden  starker  Gewichtsdruck  nötig  ist. 


Fig.  28.  Prüfung  des  intraokularen  Druckes 
mit  beiden  Zeigefingern. 


Untersuchung  des  Auges. 
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um  die  Hornhaut  an  einer  umschriebenen  Stelle  abzuplatten.  Ein  Zeiger  auf 
einer  Skala  gibt  dieses  Maß  an:  der  dazu  gehörige  intraokulare  Druck  wird 
auf  einer  Kurventafel  ab¬ 
gelesen.  Die  Anwendung 
ist  leicht:  Man  träufelt 
Holokain  ein  (S.  12), 
spreizt  die  Lider  des  hori¬ 
zontal  gelagerten,  senk¬ 
recht  nach  oben  blickenden 
Patienten  und  setzt  den 
Apparat  senkrecht  auf  die 
Kornea  (Fig.  31).  Der 
normale  Druck  schwankt 
etwa  zwischen  12  und  27 
mm  Hg.  Ein  anderes,  in 
Rußland  gern  benutztes  Tonometer  ist  das  von  Maklakow  sowie  das  von  Fick- 
Livscbutz. 

Herabsetzung  des  Druckes  findet  sich,  abgesehen  von  offenen  Wunden 
und  perforierten  Geschwüren,  besonders  bei  Erkrankungen  des  Ziliarkörpers, 


Fig.  29.  Gleichzeitige  vergleichende  Druckbetastung 
beider  Augen. 


Fig.  30.  Tonometer  nach  Schioetz. 

Der  Zeiger  gibt  je  nach  dem  intraoku-  Fig.  31.  Schioetz’  Tonometer, 

laren  Druck  einen  Ausschlag  an  der  auf  die  durch  Holokain  anästhetische 

Skala  (vgl.  Fig.  31).  Kornea  gesetzt. 


am  stärksten  bei  schweren  destruktiven  Veränderungen,  bei  denen  die  sezer- 
nierenden  Teile  im  Augeninneren  zerstört  werden  (Phthisis  bulbi). 

Wir  betrachten  nun  die 


Kornea. 

Sensibilitätsprüfung  der  Kornea.  Bei  der  hochgradigen 
Empfindlichkeit  der  Kornea  prüft  man  sehr  zart  mit  einem  weichen 
Watteflöckchen  oder  einem  Stückchen  angefeuchteten  Filtrierpapier. 
Schon  dabei  erfolgt  normalerweise  reflektorischer  Lidschluß  und  Tränen. 
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Bei  herabgesetzter  Sensibilität,  wie  sie  bei  Trigeminuslähmungen,  ferner 
oft  auch  bei  intraokularer  Drucksteigerung  (Glaukom),  sowie  auf  alten  Narben 
im  Gebiet  von  Geschwüren  und  Infiltraten  vorkommt,  erfolgt  auch  auf  Berührung 
mit  der  Fingerkuppe,  einer  Sonde,  einem  Glasstab  nur  eine  verringerte  oder  gar 
keine  Reaktion. 

Mitunter  ist  eine  Sondenbetastung  auch  angezeigt  zur  Prüfung  auf  Resi¬ 
stenz  und  Verdünnung.  So  pflegt  bei  der  kegelförmigen  Verkrümmung  der  Kornea 
(Keratokonus)  die  Spitze  leichter  eindriickbar  zu  sein,  man  hat  daran  einen  Maß¬ 
stab  für  die  Verdünnung.  Zu  diesem  Zweck  muß  man  vorher  kokainisieren. 

Wölbung,  Glättung  der  Kornea.  Die  Oberfläche  der  Hornhaut 
gleicht  bekanntlich  einem  Rotationsellipsoid,  indem  nach  der  Peri¬ 
pherie  die  Wölbung  etwas  flacher  wird.  Die  mittleren  Teile  aber  nähern 
sich  sehr  einer  gleichmäßigen  Konvexität  und  geben  von  ihnen  gegen¬ 
über  befindlichen  Objekten  ein  gleichmäßiges,  klares,  aufrechtes  und 
verkleinertes,  virtuelles  Spiegelbild. 

Hochgradige  Wölbungsanomalien  (Keratokonus.  Ektasien),  an¬ 
dererseits  starke  Abflachungen  (durch  Narben  und  tiefe  Geschwüre) 
sind  zwar  von  der  Seite  durch  Visieren  festzustellen  (vgl.  Abb.  im  Ab¬ 
schnitt  „ Kornea“),  leichtere  Unebenheiten  und  Anomalien  der  Wöl¬ 
bung  und  Glätte  sind  dagegen  nicht  immer  ohne  weiteres  erkennbar; 
sie  treten  aber  aufs  deutlichste  hervor  an  dem  Spiegelbild  der 
Kornea.  An  diesem  Spiegelbild  üben  wir  die  sogenannte  Kerato- 
skopie,  auf  welcher,  unter  Zuhilfenahme  messender,  vergrößernder 
Instrumente,  die  Ophthalmometrie  beruht. 

Keratoskopie. 

Schon  das  sich  spiegelnde  Bild  des  hellen  Fensters,  gegen  welches  wir 
das  zu  untersuchende  Auge  sich  richten  lassen,  läßt  erkennen,  ob  Unebenheiten 
vorhanden  sind.  Ist  die  Oberfläche  ganz  zart  und  gleichmäßig  granuliert,  wie 
es  bei  entzündlicher  Drucksteigerung  (Glaukom)  und  bei  tiefer  diffuser  Horn¬ 
hautentzündung  vorkommt,  so  erscheint  das  Spiegelbild  zart  gekörnt,  im 
übrigen  aber  von  regelmäßigen  Verhältnissen.  Bei  oberflächlichen  Entzün¬ 
dungen,  Verletzungen,  Fremdkörpern,  Geschwüren,  Narben  finden  sich  dagegen 
unregelmäßige  Stellen,  Unterbrechungen,  Verzerrungen  im  Spiegelbild, 
das  auf  diese  Weise  zur  Diagnose  wesentlich  beiträgt1).  (Vgl.  die  Bildchen 
a\ — d\  auf  Fig.  33.) 

Noch  deutlicher  treten  diese  Verzerrungen  hervor  bei  Benutzung  des 
Keratoskops  von  Placido,  einer  Scheibe  mit  konzentrischen  schwarzen  und 
weißen  Ringen. 

Die  in  Fig.  33  wiedergegebenen  Spiegelbildchen  erläutern  die  Brauchbarkeit 
der  Methode. 

Um  über  die  ganze  Homhautoberfläche  ein  Urteil  zu  gewinnen,  muß  man 
den  Patienten  nach  den  verschiedenen  Seiten  blicken  lassen,  da 
beim  Blick  geradeaus  das  Spiegelbild  nur  auf  den  mittleren  Teilen  erscheint. 
Es  ist  dabei  zu  beachten,  daß  in  der  Peripherie  die  Kornea  normalerweise  flacher 
und  deshalb  das  Spiegelbild  radiär  in  die  Länge  gezogen  ist;  im  übrigen  aber 
hat  es  normalerweise  auch  hier  glatte  Umrisse. 


1)  Sehr  erheblich  erleichtert  wird  die  Auffindung  von  frischen  Epithel¬ 
läsionen  und  Unebenheiten  durch  Einträufelung  einer  wässerigen  Lösung  von 
Fluoreszeinnatrium,  welches  die  veränderte  Stelle  intensiv  grün  erscheinen 
läßt.  Besonders  zur  Erkennung  kleiner  Verletzungen  ist  dies  Mittel  sehr  brauchbar. 
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Lassen  wir  auf  der  Hornhautmitte  eine  regelmäßige  Figur,  wie 
das  Placido  sehe  Ringkeratoskop  (Fig.  32),  sich  spiegeln,  so  läßt  sich 
an  dem  Spiegelbilde  beobachten,  ob  die  Meridiane  der  Hornhaut  die 
gleiche  Wölbung  haben  oder  ob  Unter¬ 
schiede  (Astigmatismus)  bestehen. 

In  der  Hornhautmitte,  welche  für  das 
Sehen  und  die  Sehprüfung  vorwiegend  in  Betracht 
kommt,  kann  man  beim  Normalen  ein  völlig 
rundes  Spiegelbild  erwarten;  beim  Astigmatismus 
dagegen  erscheint  hier  kein  kreisrundes,  sondern 
ein  ovales  Spiegelbild.  Hat  man  anstatt  des  Kreises 
ein  Quadrat  benutzt,  so  wird  bei  Astigmatismus 
ein  rechteckiges  Spiegelbild  entstehen. 

Je  kleiner  nämlich  der  Krümmungsradius, 
je  stärker  eine  Wölbung  ist,  um  so  kleiner  wird 
der  Durchmesser  des  Spiegelbildes  und  umge¬ 
kehrt.  Besteht  also  ein  Unterschied  in  der 
Krümmung,  z.  B.  des  senkrechten  und  des  hori¬ 
zontalen  Meridians,  so  wird  von  einem  runden 
Objekt  ein  ovales,  von  einem  quadratischen  ein 
rechteckiges  Spiegelbildchen  entstehen;  immer 
entspricht  der  kleinere  Durchmesser  dem  stärker 
gekrümmten  Meridian. 

Wir  bezeichnen  Kriimmungsunter- 
schiede  zwischen  zueinander  senkrecht 
stehenden  Meridianen  als  „regulären 
Astigmatismus*4 ').  (Näheres  überden  Strahlengang  und  das  Sehen  bei 
Astigmatikern,  vgl.  Abschnitt  „Funktionsprüf ung44.)  Ein  starker 
regulärer  Astigmatismus  ist  an  dem  Spiegelbild  schon  mit  bloßem  Auge 


Keratoskop  von 
Placido. 


a, 


b. 


c. 


di 


Fig.  33.  Spiegelbild  der  Kornea. 
a — d  von  dem  Keratoskop,  ax — dx  vom  Fensterkreuz. 
a  a,  normal;  b  bx  bei  gleichmäßig  gestichelter  Oberfläche  (Glaukom,  Keratitis  parenchymatosa); 
c  cx  bei  unregelmäßigen  Narben,  Ulzerationen ;  d  beim  Keratokonus;  dl  bei  einem  frischen  Epithel¬ 
defekt  (senkrechte  Krnizwunde). 

1)  Gegenüber  dem  „irregulären“,  wie  er  bei  unregelmäßiger  Oberfläche 
in  ein  und  denselben  Meridianen  (vgl.  Fig.  33  c%  d ,  cv  dt)  entsteht. 
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zu  erkennen.  Um  aber  den  Grad  einer  Wölbungsdilferenz  und  seine  Bedeu¬ 
tung  für  die  Berechnung  der  durchtretenden  Strahlen  und  für  das  Sehen 
genau  und  auch  für  geringere  Differenzen  zu  beurteilen,  müssen  die  1  >urch- 
messer  des  Spiegelbildchens  gemessen,  daraus  der  Krümmungsradius 
der  verschiedenen  Meridiane  und  daraus  wieder  der  Strahlengang  ins 
Augeninnere  berechnet  werden.  Diese  Berechnungen  werden  aber 
dem  Augenarzt  vollkommen  erspart  dadurch,  daß  das  Ophthalmo¬ 
meter,  welches  nichts  anderes  ist  als  ein  messendes  Keratoskop,  für 
diesen  Zweck  mit  Vorrichtungen  zum  Messen  der  Spiegelbilddurch¬ 
messer  versehen  ist,  mit  welchem  man  die  Wölbungs-  und  Brechungs¬ 
differenzen  ohne  weiteres  ablesen  kann. 

Für  den  praktischen  Arzt  kommt  das  Ophthalmometer  zwar  nicht  in  Be¬ 
tracht,  weil  es  sich  um  einen  kostspieligen  Apparat  handelt.  Bei  seiner  großen 
augenärztlichen  Wichtigkeit  sei  jedoch  sein  Prinzip  hier  kurz  beschrieben. 

Die  genaue  Bestimmung  der  Differenz  in  den  Spiegelbilddurchmessern  und 
die  Feststellung  auch  der  leichteren  Grade  erfordert,  daß  das  Spiegelbild  mit 
Vergrößerung  betrachtet  werden  kann. 

Das  berühmte  Helmholtzsche,  für  wissenschaftliche  Messungen  genaueste, 
dem  wir  unsere  Kenntnisse  über  die  Refraktion  von  Hornhaut  und  Linse  ver- 


Fig.  34.  Untersuchung  mit  dem  J aval -Sch ioetzschen  Ophthalmometer. 

danken,  wie  das  für  schnelle  klinische  Untersuchung  beliebteste  Ophthalmometer 
von  Javal-Schioetz,  wenden  zur  Messung  Verdoppelungsvorrichtungen  an  von 
konstantem,  bestimmbarem  Verschiebungswert. 

Beim  Jav  al  -  S  ch  i  oe  t  z  sehen  Ophthalmometer  (vgl.  Fig  34)  wird  die 
Verdoppelung  durch  einen  Kalkspat  oder  ein  Doppelprisma  erzeugt.  Das  Objekt 
in  Gestalt  von  zwei  auf  einem  drehbaren  Kreisbogen  verschieb  lieben  Figuren, 
einem  Rechteck  und  einer  Treppenfiuur,  ist  hier  veränderlich  groß.  Man  stellt 
zunächst  den  horizontalen  Meridian  ein;  infolge  der  Verdoppelung  siebt  man  zwei 
Rechtecke  und  zwei  Treppenfiguren,  in  der  Mitte  stehen  nebeneinander  ein 
Rechteck  und  eine  Treppe  (Fig.  35a  und  b).  Man  hat  dann  zu  beobachten,  ob 
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die  Basis  der  Spiegelbildchen  bei  horizontaler  Stellung  des  Kreisbogens  in 
gleicher  Höhe  erheint.  Ist  das  nicht  der  Fall,  so  stehen  die  Hauptmeridiane 
schräg;  man  dreht  dann  den  Kreisbogen  langsam,  bis  die  Basis  der  Spiegelbilder 
in  einer  Geraden  liegt.  Der  Grad  der  Schrägstellung  läßt  sich  an  der  Kreis¬ 
teilung  (kleinen  Scheibe)  ablesen,  welche  hinten  senkrecht  dem  Fernrohr  aufsitzt. 
Nun  verändert  man  die  Objektgröße  durch  Verschiebung  der  Figuren  auf  dem 
Kreisbogen  so  lange,  bis  Treppe  und  Rechteck  im  Spiegelbild  einander 
berühren  (Kontaktstellung,  Fig.  35).  Jetzt  dreht  man  den  Kreisbogen  um  90°. 
Ist  hier  eine  andere  Wölbung,  so  wird  nicht  mehr  Kontakteinstellung  der  beiden 
Mittelfiguren  zu  sehen  sein;  die  beiden  Figuren  haben  sich  entweder  überein¬ 
ander  geschoben,  dann  hat  der  zweiteingestellte  Meridian  stärkere  Wölbung 
(Fig.  36),  oder  umgekehrt.  Es  ist  nun  die  Objektgröße  und  die  Größe  der 
einzelnen  Treppenstufen  so  gewählt,  daß  die  Verschiebung  im  Spiegelbild  um 
jede  Stufe=l  Dioptrie- Brechun gs differenz  ist.  Der  Gesamtbrechwert 
eines  Meridians  ist  auf  dem  Kreisbogen  abzulesen,  ebenso  die  zugehörige  Größe 
des  Krümmungsradius. 

Die  klinische  Handhabung  des  Instrumentes  ist  sehr  leicht,  die  Bestimmung 
dauert  wenige  Minuten :  der  Patient  legt  das  Kinn  auf  die  Kinnstütze  und  blickt 

Fig.  35. 


Fig.  35.  Kontakteinstellung  der  Ophthalmometer¬ 
bildchen. 

Fig.  36.  Übereinanderschieben  der  mittleren  Bildchen 
am  stärker  gekrümmten  Meridian. 

Es  haben  sich  drei  Stufen  gedeckt,  also  besteht 
hier  eine  um  3,0  Dioptrien  stärkere  Krümmung  bzw. 
Brechung. 


gl  ab  b 
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Fig.  36. 


mit  dem  zu  untersuchenden  Auge  in  das  Fernrohr,  welchem  zunächst  mittels 
Visier  und  Korn  durch  die  Fußschraube  die  richtige  Höhe  gegeben  wird  (Fig.  34). 
Dann  blickt  der  Untersucher  durch  das  Fernrohr,  indem  er  die  seitlichen  Füße 
des  Apparates  mit  beiden  Händen  faßt.  Er  schiebt  jetzt  den  Apparat  in  der 
Fernrohrrichtung  näher  oder  weiter  ab,  bis  ihm  die  Spiegelbildchen  scharf 
sichtbar  sind.  Dann  verschiebt  er  die  Objektfiguren  auf  den  Kreisbogen  zuein¬ 
ander,  bis  er  die  mittleren  Spiegelbildchen  genau  im  Kontakt  sieht  (wie  in  Fig.  35); 
er  dreht  dann  den  Kreisbogen  um  90°  und  beobachtet,  ob  dabei  die  Bildchen 
sich  verschieben. 

Zur  konstanten  Beleuchtung  der  Objektfiguren  sind  kleine  elektrische 
Lampen  angebracht.  In  den  neueren  Modellen  ist  das  eine  Bild  rot,  das  andere 
grün,  so  daß  die  sich  deckenden  Teile  in  weißer  Farbe  kontrastieren. 

Zur  klinischen  Bestimmung  des  Astigmatismus  leistet  diese  Methode  her¬ 
vorragende  Dienste.  Ein  anderes,  genaues  Ophthalmometer  ist  das  von 
Sutcliff;  es  gestattet  in  einer  Stellung  beide  Meridiane  zu  bestimmen. 

Eine  geringe  Wölbungsdifferenz  des  horizontalen  und  vertikalen  Meridians 
ist  schon  normalerweise  vorhanden,  der  vertikale  pflegt  0,5 — 0,75  D  stärker  zu 
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brechen.  Diese  geringe  Differenz  kommt  aber  für  das  Sehen  des  Auges  nicht 
störend  in  Betracht.  Im  Gegenteil,  gar  keine  Differenz  ist  oft  schon  ein  Zeichen 
eines  leichten  (inversen)  Gesamtastigmatismiis,  hei  dem  die  Vertikale  etwas 
schwächer  bricht  als  der  horizontale  Meridian. 

Wir  untersuchen  nunmehr  die  Durchsichtigkeit  (Transparenz) 
der  Kornea,  stellen  fest,  ob  und  welche  Trübungen  im  Gewebe  be¬ 
stehen;  wir  achten  auf  etwaige  Gefäßneubildung. 

Neugebildcte  Gefäße  in  der  Kornea,  wie  sie  bei  Keratitis 
sich  oft  finden,  sind  großenteils  schon  mit  bloßem  Auge,  bei  Tages¬ 
licht  und  bei  seitlicher  Beleuchtung  zu  sehen.  (Näheres  vgl.  Kapitel 
„  Kornea“.) 

Zur  Beurteilung  sehr  feiner  Veränderungen  empfiehlt  sich  die 
Besichtigung  mittels  vergrößernder  Gläser.  Für  den  Prak¬ 
tiker  ist  es  ausreichend,  bei  der  seitlichen  Beleuchtung  und  auch  bei 
Tageslicht  außer  der  beleuchtenden  Linse  durch  ein  zweites  Konvex¬ 
glas  oder  mit  der  Hartnackschen  Kugellupe  sich  das  Auge  unter 
Vergrößerung  anzusehen. 


Fig.  37.  Zeissbche  Binokularlupe. 


Die  Binokularlupen  und  ßinokularmikroskope,  besonders 
die  von  Zeiss,  welche  in  Augenkliniken  Verwendung  finden,  "eben 
ausgezeichnet  klare,  gut  beleuchtete  Bilder  besonders  in  Verbindung 
mit  geeigneten  Beleuchtungsvorrichtungen.  Hervorragendes  leistet 
hierfür  feinste  augenärztliche  Untersuchungen  die  Gullst ran d'sche 
Nernstspaltlampe  der  Firma  Zeiss.  Es  ist  sogar  möglich,  die  Blut¬ 
zirkulation  in  den  Bindehaut  gef  äßen  und  in  neugebildeten  Hom- 
hautgefäßen  in  vivo  und  zahlreiche  andere  Feinheiten  zu  studieren.] 
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Wir  gehen  nunmehr  über  zur 


Untersuchung  an  der  Lampe. 

Auch  die  weitere  Untersuchung  des  Augapfels  muß  un¬ 
bedingt  in  durchaus  methodischer  Reihenfolge  geschehen, 
wenn  man  nicht  Zufälligkeiten  und  Irrtümern  sich  aus¬ 
setzen  will.  Es  ist  unabweislich  nötig,  daß  man  sich  zuerst 
über  die  vorderen  Teile  und  über  die  brechenden  Medien 
eine  vollständige  Übersicht  verschafft,  bevor  man  zur  Be¬ 
sichtigung  des  Angenhintergrnndes  schreitet;  sonst  wird 
man  Erscheinungen,  welche  auf  Medientrübungen  beruhen, 
ganz  falsch  lokalisieren  und  deutenl 

Es  empfiehlt  sich  dringend,  sich  an  eine  einzige  ganz  be¬ 
stimmte  Reihenfolge  in  der  Untersuchung  zu  gewöhnen  und  diese 
bei  jedem  Kranken  zu  befolgen,  auch  wenn  man  von  vornherein 
besonders  an  ein  bestimmtes  Leiden  denkt.  Nur  so  ist  man  sicher, 
nichts  zu  vergessen,  nur  so  wird  man  auch  all  die  wichtigen  Anhalts¬ 
punkte  gewinnen,  welche  uns  oft  weit  über  das  Gebiet  der  augen¬ 
blicklichen  Beschwerden  hinausführen  können. 

Eine  empfehlenswerte  Reihenfolge  ist: 

1.  Fokale,  seitliche  Beleuchtung  der  Kornea,  der  Vorder¬ 
kammer,  der  Iris,  der  Pupille  (Reaktionsprüfung!),  der  Linse. 

2.  Durchleuchtung  der  Augenmedien  mit  dem  Augen¬ 
spiegel.  Augenleuchten,  Feststellung  und  Lokalisation  tiefer 
Trübungen,  Ableuchten  der  Peripherie  bei  bewegtem  Auge. 

3.  Bestimmung  der  Refraktion  mit  dem  Augenspiegel: 

a)  Skiaskopie  (Schattenprobe).  Feststellung,  ob  Myopie  be¬ 
steht  und  welcher  Grad  (annähernd). 

b)  Bei  Nicht  myopen  Unterscheidung  von  Emmetropie 
und  Hyperopie:  Bei  Hyperopen  sieht  man  mit  dem 
Augenspiegel  bereits  aus  größerer  Entfernung  ohne  Konvex¬ 
linse  Teile  des  Augenhintergrundes  deutlich. 

4.  Betrachtung  der  Einzelheiten  an  Papille,  Makula, 
Peripherie  mittels  des  umgekehrten  Bildes,  zur  Er¬ 
gänzung  das  aufrechte  Bild. 


1.  Fokale  (seitliche)  Beleuchtung. 

Wir  konzentrieren  mit  starker  Konvexlinse  das  Bild  der  Lampen¬ 
flamme  auf  den  zu  untersuchenden  Teil  des  Auges  (Fig.  38),  indem  wir 
in  die  Verbindungslinie  zwischen  Lampe  und  Auge  die  Linse  senkrecht 
einschalten.  Man  hält  dieselbe  mindestens  um  ihre  Brennweite  vom 
Auge  entfernt,  nicht  zu  fern  und  nicht  zu  nah,  und  führt  nun  das  Licht¬ 
bild  über  die  Hornhaut,  indem  man  das  Auge  in  die  verschiedenen 
Richtungen  blicken  läßt. 

Die  Lampe  darf  nicht  zu  nahe  stehen,  damit  die  Linse  das  Licht 
bis  zum  Auge  hin  zu  vereinigen  vermag.  Steht  die  Lampe,  wie  meistens 
links  vom  Patienten,  so  führt  man  die  Konvexlinse  mit  der  rechten 
Hand;  muß  die  Lampe  rechts  vom  Patienten  stehen,  mit  der  linken. 

Lehrbuch  der  Augenheilkunde.  6.  Aufl.  4 
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Wir  beginnen  mit  der  Kornea. 

Die  Wölbung  und  Glätte  der  Oberfläche  wird  nochmals  auf 
die  in  den  vorigen  Seiten  erörterten  Einzelheiten  untersucht,  und  wir 
beachten  dabei  das  Reflexbildchen  der  Flamme. 

Die  Durchsichtigkeit  der  normalen  Kornea  ist  bis  an  den 
konjunktivalen  Limbus  derart,  daß  bei  konzentrierter  seitlicher 
Belichtung  (Brennpunkt  des  Flammenbildes  gerade  in  der  Kornea!) 
das  Hornhautgewebe  nur  durchscheinend  ganz  zart  graulich  aufleuchtet. 
Wir  führen  die  Beleuchtungslinie  hin  und  her  und  beachten,  ob  in  diesem 
grauen  Schein  vielleicht  stärker  gesättigteTriibungen  auftreten. 
Dabei  läßt  man  das  Auge  nach  verschiedenen  Richtungen 


Fig.  38.  Seitliche  (fokale)  Beleuchtung. 


blicken,  um  die  einzelnen  Teile  der  Hornhaut  und  etwa  in  ihnen  ge¬ 
legene  Trübungen,  Fremdkörper  auf  dem  verschiedenen  Hintergrund 
der  Iris  und  der  Pupille  sich  abheben  zu  lassen1).  Bei  diesem  Verfahren 
sind  auch  die  zartesten  Trübungen  erkennbar,  während  bei  der  ein¬ 
fachen  Besichtigung  bei  Tageslicht  und  ebenso,  wenn  man  die  Linse 
zu  nahe  oder  zu  weit  abhält  und  nur  im  Zerstreuungskreise  beleuchtet, 
die  feineren  Flecke  und  Infiltrate  leicht  übersehen  werden. 

Wir  beachten  dabei  die  Form  der  Trübungen:  strichförmig  scharfe,  strah- 
lige  sprechen  für  traumatische  Entstehung,  unregelmäßig  rundliche  für  ent¬ 
zündliche,  wobei  allerdings  zu  berücksichtigen  ist,  daß  Entzündungen  und 
Geschwüre  sich  auch  an  Verletzungen  anschließen  können.  Radiäre  durch  - 


1)  Wie  dies  auch  schon  bei  der  Besichtigung  am  Tageslicht  ausgeführt  wird. 
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scheinende,  vom  Rande  ausgehende,  bandartige  Trübungen  sprechen  für  skro¬ 
fulösen  Ursprung  (Ker&t.  fasciculosa),  baumartig  verästelte  (Kerat.  dendritica)  für 
einen  Herpes  febrilis  corneae.  (Näheres  vgl.  Abschnitt  „Kornea“.) 

Wir  unterscheiden  sodann,  ob  ein  frischer  oder  ein  abgelaufener 
Prozeß  vorliegt  (vgl.  „Kornea“). 

Auch  für  die  Unterscheidung  zwischen  frischem  Infiltrat  und  älteren  Flecken 
ist  das  Fluoreszein  insofern  nützlich,  als  Narben  sich  nicht  färben,  während 
Infiltrate  mit  defektem  Epithel  die  Farbe  annehmen.  Nicht  epithelentblößte 
frische  Infiltrate  färben  sich  allerdings  auch  nicht  immer. 

Als  Hornhauttrübungen  erscheinen  auf  den  ersten  Blick  auch  die  der  Hinter¬ 
fläche  aufliegenden  Präzipitate  (Niederschläge  aus  dem  entzündlich  veränderten 
Kammerwasser  bei  Entzündungen  der  Iris  und  des  Ziliarkörpers.  Näheres  vgl. 
Abschnitt  „Erkrankungen  der  Uvea“).  Sie  sind  als  solche  erkennbar  an 
ihrer  tiefen  Lage,  an  ihrer  Lokalisation  besonders  im  unteren  Teile,  wo  sie 
gern  sich  in  Form  eines  gleichschenkeligen  Dreieckes  anordnen,  dessen  Spitze 
nach  der  Hornhautmitte  hin  liegt.  Die  Präzipitate  erscheinen  zumeist  als  feine 
Punkte,  oft  bräunlich  gefärbt.  Stäubt  man  ein  wenig  Kalomel  auf  die  Ober¬ 
fläche  der  Hornhaut,  so  wird  die  tiefere  Lage  der  Präzipitate  noch  deutlicher. 
(Sehr  schön  sind  sie  auch  mit  dem  Lupenspiegel  bei  der  Durchleuchtung 
zu  sehen.) 

Wie  tief  eine  Trübung  ins  Hornhautgewebe  reicht,  läßt  sich  meist  schon 
aus  ihrer  Sättigung  schließen.  Ob  sie  die  Hornhaut  durchbohrt,  ob  eine  Per¬ 
foration  vorhanden  ist  oder  war,  erkennt  man  in  frischen  Fällen  am  Fehlen 
der  Vorderkammer,  oft  auch  an  einem  Vorfall  der  Iris;  an  älteren  sehr  oft 
daran,  daß  die  Iris  angelegt,  bzw.  eingeheilt  ist  (vordere  Synechie).  Man 
wird  auf  das  Bestehen  solcher  Adhäsionen  hingewiesen  durch  Verziehung  der 
Pupille,  Verengerung  der  Vorderkammer.  Zur  Erkennung  feiner,  fadenförmiger 
Adhäsionen  muß  man  sorgfältig  schräg  visieren. 

Nach  einer  kleinen  Perforation  braucht  jedoch  nicht  immer  eine  vordere 
Synechie  zurückzubleiben;  besonders  fehlt  sie  oft,  wenn  die  Durchbohrung  der. 
Kornea  im  irisfreien  Pupillargebiet  geschah.  Für  diese  Fälle,  wie  überhaupt, 
ist  dann  von  großer  Bedeutung,  ob  die  tiefen  Teile  hinter  der  Kornealäsion  Ver¬ 
änderungen  zeigen  (Iriseinrisse,  Cataracta  traumatica,  Glaskörperverletzung  usw.). 
Nach  zentraler  Homhautperforation  im  Verlauf  eiteriger  Geschwüre  bleibt  oft 
umschriebene  vordere  Polarkatarakt  bestehen.  (Näheres  vgl.  Abschnitt  „Ver¬ 
letzungen“.) 

Neugebildete  Gefäße  vgl.  Abschnitt  „Kornea“. 

Vordere  Kammer. 

Wir  besichtigen  bei  seitlicher  Beleuchtung  die  Tief  e  der  vorderen 
Kammer.  Man  muß  sich  hüten,  zu  schnell  „Verengerung“  zu  dia¬ 
gnostizieren,  weil  physiologische  Verschiedenheiten  Vorkommen  (Enge 
bei  Kurzbau  [Hyperopie],  im  Alter;  Tiefe  bei  Myopie). 

Pathologisch  ist  es  in  der  Regel,  wenn  die  Vorderkammern  beider  Augen 
verschieden  tief  sind.  Unter  allen  Umständen  pathologisch  ist  es  auch,  wenn 
eine  Vorderkammer  ungleichmäßig  tief  ist;  wir  beobachten  das,  abgesehen 
von  vorderen  Synechien  und  partiellen  Vortreibungen  der  Iris  durch  Exsudation 
bzw.  Verwachsungsabschnürung,  besonders  bei  Lageveränderungen  (Subluxa¬ 
tion,  Ektopie)  der  Linse.  Die  zurückgesunkene  Partie  der  Iris  zeigt  alsdann 
bei  Bewegungen  Schlottern  (Iridodonesis),  das  man  am  besten  sieht,  wenn 
man  von  der  Seite,  fast  in  der  Irisebene  das  Licht  einfallen  läßt. 

Bei  reifender  Katarakt  pflegt  die  Kammer  flacher  zu  werden,  durch  die 
Quellung  der  Linse. 

Allgemeine  hochgradige  Verengerung  der  Kammer  läßt  an  Glaukom  (Druck - 
Steigerung)  denken;  bei  totalen  hinteren  Synechien  mit  ringförmiger  Vortreibung 
der  ganzen  Iris  ist  die  Kammer  nur  peripher  aufgehoben. 
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Starke  allgemeine  Vertiefung,  bei  der  die  Irisfläche  oft  konkav  erscheint, 
sehen  wir  besonders  bei  totaler  Luxation  und  nach  Verlust  der  Linse  (Aphakie). 

In  der  Vorderkammer  kann  bei  Entzündungen  außer  den  oben  erwähnten 
„Präzipitaten“  fibrinöses  Exudat  auftreten,  das  sich  bei  manchen  Formen,  be¬ 
sonders  syphilitischer  Iritis,  scheiben-  oder  linsenförmig  gestalten  kann.  Flüssige 
Beimengungen  senken  sich  zu  Boden;  Blut,  das  sich  nach  Verletzungen,  be¬ 
sonders  auch  nach  Kontusion  mit  Einreißen  der  Iriswurzel  (I  r  idod  ia  ly se)  und 
seltener  spontan  bei  Entzündungen  findet,  erscheint  als  Bodensatz  mit  horizon¬ 
talem  Spiegel  (Hyphaema),  bleibt  bis  zur  Resorption  in  der  Regel  flüssig,  unter 
Umständen  (bei  aufgehobener  Filtration)  sogar  jahrelang.  Läßt  man  den  Kopf 
seitlich  neigen,  so  verschiebt  es  sich  ganz  langsam,  oder  verteilt  sich  in  Kammer¬ 
wasser.  Das  gleiche  beobachtet  man  bei  der  Eitersenk ung,  dem  Hypopyon, 
das  bei  septischer  Keratitis  wie  bei  intraokularen  Infektionen  auftritt.  Es  ist 
hierauf  Rücksicht  zu  nehmen,  wenn  man  einen  Patienten  zuerst  in  aufrechter 
Stellung  oder  nach  längerem  Liegen  untersucht,  ln  letzterem  Falle,  z.  B.  morgens 
früh,  scheinen  kleine  Hypopyen  oder  Blutergüsse  oft  verschwunden;  sie  sammeln 
sich  aber  wieder  bei  aufrechter  Stellung,  große  scheinen  im  Liegen  die  Kammer 
vollständig  zu  füllen. 

Sehr  kleine  Eitersenkungen  bedürfen  genauer  Beobachtung  zu  ihrer  Er¬ 
kennung;  man  sieht  die  Kreiskontur  der  Kornea  unten  scheinbar  eine  Spur  ab¬ 
geschrägt.  Läßt  man  zwischen  Lidrand  und  unterem  Hornhautrand  sich  Tränen 
ansammeln,  so  erscheinen  solche  kleinen  Hypopyen  etwas  deutlicher  durch  die 
prismatische  Strahlenablenkung  in  der  Tränenflüssigkeit.  Auch  kann  man  durch 
Druck  unten  auf  den  Bulbus  solche  Bodensätze  ein  wenig  ansteigen  lassen. 


Iris. 

Die  mannigfaltige  Färbung  und  Zeichnung  der  Iris  ist  be¬ 
sonders  bei  Lupenbetrachtung  sehr  deutlich  (vgl.  Kapitel  „Uvea“). 
Farbenunterschiede  (welche  angeboren,  oder  entzündlich,  oder 
atrophisch,  oder  siderotisch  [rostbraun,  bei  Eisensplittcr  im  Auge], 
oder  hämorrhagisch  sein  können)  sind  besser  bei  Tageslicht  erkennbar. 

Von  größter  Wichtigkeit  ist  Beurteilung  derForm  und  Weite  der 

Pupille. 

Die  normalerweise  runde,  annähernd  zentral  gelegene  Pupille 
wird  bei  Anwesenheit  hinterer  Synechien  (Verwachsungen  zwischen 
Iris  und  Linse  bei  Iiritis)  unregelmäßig  oder  zackig.  (Näheres  vgl. 
Abschnitt  „Uvea“.) 

Entrundung  der  Pupille  ohne  hintere  Synechien  sehen  wir  nach 
Kontusionen,  wenn  der  Sphinkter  einreißt  (Mydriasis  traumatica), 
nach  partieller  Irisatrophie,  dann  auch  bei  Tabikern  und  Paralytikern 
(vielleicht  infolge  partieller  Lähmung),  in  letzterem  Falle  meist  mit 
einer  gewissen  allgemeinen  Enge  und  abnormer  Keaktion  kombiniert. 
Auch  die  glaukomatöse  Erweiterung  der  Pupille  ist  oft  etwas  oval, 
besonders  oft  nach  innen  oder  oben  innen. 

Angeborene  Anomalien  der  Pupille  vgl.  Abschnitt  „Mißbil¬ 
dungen“. 

Bezüglich  der  Weite  der  Pupillen1)  (bei  mittlerer  Beleuchtung 
—  ca.  100 — 1100  Meterkerzen)  ist  zu  berücksichtigen,  daß  dieselbe 


I)  Zur  Messung  d  e  r  Pup  i  1  len  weite  dienen  sogenannte  Pup illometer. 
Für  die  ärtztliche  Praxis  reicht  es  aus,  die  Pupillenweite  bei  den  verschiedenen 
Prüfungen  zu  schätzen  oder  sie  über  einen  Millimeterstab  visieren. 
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physiologisch  verschieden  ist  (etwa  zwischen  2,75  und  4,75  mm): 
relativ  eng  sind  sie  beim  Neugeborenen,  bei  stark  Hyperopen,  im 
höheren  Alter,  relativ  weit  bei  älteren  Kindern,  bei  Kurzsichtigen. 
Auch  im  übrigen  können  sie  bei  den  verschiedenen  Menschen  ver¬ 
schieden  groß  sein  in  ziemlich  erheblichen  Grenzen.  Die  mittlere 
Weite  der  Pupillen  ist  ferner  abhängig  auch  von  der  Adaption  des 
Auges  an  die  jeweilige  Beleuchtung;  bei  Tageslicht  nach  einem  Aufent¬ 
halt  von  15  Minuten,  im  Dunkelzimmer  schon  nach  ca.  1  Minute,  hat 
sich  die  Erregbarkeit  des  Auges  so  weit  der  Beleuchtung  angepaßt, 
daß  die  Pupille  nun  gleichmäßig  in  der  ihr  natürlichen  Weite  erscheint. 
Will  man  also  genau  entscheiden,  oder  messen,  ob  eine  Pupille  seit 
der  letzten  Untersuchung  ihre  Weite  geändert  hat,  so  muß  man  jedes¬ 
mal  genügend  Zeit  zur  Adaptation  lassen.  Für  die  Prüfung  der  Pupillen 
in  der  täglichen  Praxis  ist  jede  stärkere  Miosis  sowie  stärkere  Mydriasis 
von  vornherein  als  pathologisch  verdächtig. 

Bevor  wir  über  die  Natur  einer  Pupillen  Verengerung 
oder  Erweiterung  urteilen,  müssen  wir  natürlich  wissen, 
ob  nicht  ein  Miotikum  (Eserin,  Pilokarpin)  oder  ein  Mydria¬ 
tikum  (Atropin,  Homatropin,  Skopolamin,  Kokain  uswj  ein¬ 
geträufelt  wurde.  Die  erste  Frage  muß  sich  immer  darauf  richten  1 
Auch  die  innere  Darreichung  solcher  Mittel  muß  berücksichtigt  werden, 
wobei  man  sich  daran  erinnert,  daß  Nikotin  und  Opiate,  Morphium 
die  Pupille  verengern,  während  Belladonna,  Hyoszin,  Skopolamin  u.  a. 
mydriatisch  wirken,  freilich  auf  diesem  Wege  immer  auf  beide  Pupillen. 
Ebenso  werden  wir  vorher  nachsehen,  ob  nicht  durch  lokale  Ver¬ 
änderungen  am  Irisgewebe  selbst  die  Weite  verändert  ist  (Mydriasis 
bei  Glaukom,  nach  Kontusion,  Miosis  bei  Verwachsungen). 

Im  allgemeinen  sind  bei  gleichmäßiger  Belichtung  die  beiden 
Pupillen  beim  Normalen  gleich.  Ungleichheit  (Anisokorie)  muß  uns 
sofort  auffallen  und  zu  besonders  sorgfältiger  Pupillen- 
reaktionspsüfung  veranlassen;  es  ist  die  Anisokorie  oft  ein 
Wegweiser  zur  Feststellung  wichtiger  nervöser  Erkran¬ 
kungen.  Es  wäre  aber  falsch,  Ungleichheiten  immer  so  zu  beurteilen; 
sie  kommen  ausnahmsweise  physiologisch  vor,  so  bei  Verschiedenheit 
der  Refraktion  beider  Augen  (Anisometropie),  in  geringem  Grade 
gelegentlich  auch  ohne  das. 

Die  pathologische  Anisokorie  kann  beruhen  auf  Miosis  (Ver¬ 
engerung)  der  einen  Seite.  Ein  Beispiel  ist  die  Sympathikusläh- 
mungsmyosis,  meist  verbunden  mit  unvollständiger  Ptosis;  dabei 
ist  die  Lichtreaktion  vorhanden,  wenn  auch  nicht  sehr  ausgiebig. 
Sehr  charakteristisch  aber  ist,  daß  2 — 4%iges  Kokain,  welches  nur 
den  vom  Sympathikus  innervierten  Dilatator  reizt,  dabei  keine  Er¬ 
weiterung  bewirkt.  (Dagegen  wirkt  bei  Sympathikuslähmung  oft 
Adrenalin  erweiternd,  was  am  gesunden  Auge  nicht  eintritt.)  Miosis 
ist  auch  oft  bei  Tabes  und  Paralyse  an  einer  Anisokorie  beteiligt. 
Auch  bei  beiderseitiger,  aber  verschieden  starker  Miosis  (bzw.  Mydriasis) 
entsteht  Ungleichheit. 

Anisokorie  entsteht  ferner  durch  Erweiterung,  Mydriasis.  Es 
können  bei  einer  solchen  im  Spiele  sein: 

1.  Einseitige  Dilatatorreizung  (sehr  selten). 

Die  vorübergehende  Erweiterung  der  Pupillen  bei  psychischer 
Erregung  beruht  vorwiegend  darauf,  daß  vom  Großhirn  aus  der  Sphinktertonus 
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aufgehoben  wird;  diese  Erweiterungen  pflegen  doppelseitig  zu  sein  und  keine 
Ungleichheit  zu  bedingen.  Dasselbe  gilt  auch  für  die  Weite  und  Starre  der 
Pupillen  im  epileptischen  Anfall  (sehr  selten  im  hysterischen,  etwas  h&ufiger 
bei  Katatonie). 

2.  Sphinkterlähmung,  die  oft  mit  Akkommodationslähmung 
verbunden  ist,  nicht  selten  auch  mit  anderen  Lähmungen  im  Bereich 
des  Okulomotorius.  Bei  Lähmung  des  Sphinkter  ist  die  Reaktion  für 
alle  Reizqualitäten  beeinträchtigt  bzw.  erloschen. 

Nicht  nur  bei  Anisokorie,  sondern  überhaupt  bei  jedem  Auge 
muß  eine 

Prüfung  der  Pupillenreaktion, 

der  Pupillenbewegung  unter  dem  Einfluß  bestimmter,  gesetzmäßig 
wirkender  Reize  vorgenommen  werden.  Der  Arzt  sollte  es  sich 
zur  Regel  machen,  bei  jedem  Kranken,  mag  ihm  fehlen  was 
will,  eine  Pupillenprüfung  vorzunehmen.  Zur  Orientierung 
bei  Tageslicht  (s.  S.  57)  genügen  wenige  Sekunden! 

Klinisch  am  wichtigsten1)  sind: 

A.  die  Lichtreaktion,  d.  h.  Verengerung  und  Erweiterung  unter 
dem  Einfluß  von  Belichtung  und  Beschattung,  (ein  Reflex), 

B.  die  NaheinsteUungsreaktion,  die  Verengerung  beim  Wechsel 
des  Blickes  von  der  Ferne  in  die  Nähe  (eine  Mitbewegung  bei  der  Kon¬ 
vergenz  und  Akkommodation,  deren  Kerne  denen  des  Sphincter  iridis 
benachbart  liegen). 

Lichtreaktion.  Der  Lichtreiz  trifft  die  Retina,  wird  aufwärts  (zentripetal) 
in  der  optischen  Bahn  weitergeleitet  und  geht  dann  im  Reflexbogen  (zwischen 


1)  Für  die  klinische  Diagnostik  kommen  weniger  in  Betracht  folgende  Be¬ 
wegungen  : 

Die  reflektorische  Erweiterung  bei  psychischer  Erregung,  bei 
heftigem  Schmerz,  in  geringerem  Grade  schon  bei  gesteigerter  Aufmerksamkeit. 
Sie  überträgt  sich  wahrscheinlich  auf  Bahnen,  welche  von  der  Hirnrinde  zum 
Sphinkterzentrum  verlaufen  (in  Fig.  39  =  Psychoreflexe)  und  den  Sphinkter¬ 
tonus  beeinflussen  resp.  ausschalten.  Bei  genauer  Besichtigung  mit  vergrößernden 
Lupen  ist  übrigens  zu  erkennen,  daß  die  Pupille  unausgesetzt  kleinste  Bewegungen 
ausführt.  Dies  Phänomen  der  „ Pupillenunruhe “  beruht  auf  den  ununter¬ 
brochen  wechselnden  inneren  (psychischen,  intellektuellen)  Reizen;  bei  verblö¬ 
denden  Personen,  besonders  bei  der  Dementia  praecox,  geht  diese  Pupillenunruhe 
oft  verloren,  natürlich  auch  bei  Lähmungen  des  Sphinkters.  Mit  bloßem  Auge 
ist  die  „Pupillenunruhe“  kaum  sichtbar,  und  sie  stört  deshalb  die  Beurteilung 
der  Bewegungen  auf  Lichtreiz  und  bei  der  Naheeinstellung  nicht. 

Eine  eigentümliche  Reaktion  (Verengerung)  tritt  beim  Lidschluß  ein  (Lid- 
schlußreaktion  A.  v.  Graefes).  Sie  beruht  auf  einer  Miterregung  resp.  einem 
Reflex  vom  Fazialis  aus  (Anastomose  zwischen  Fazialis  und  Ganglion  ciliare?) 
und  kann  auch  bei  Pupillenstarre  infolge  Kern-  und  Stammlähmung  des  Okulo¬ 
motorius  noch  erhalten  Bein.  Man  läßt  einige  Sekunden  stark  schließen  und  beob¬ 
achtet  bei  der  Öffnung,  ob  die  Pupille  weiter  wird. 

Auch  bei  galvanischer  Erregung  des  Optikus  tritt  eine  Pupillen¬ 
verengerung  ein  (Bumkes  galvanischer  Lichtreflex;,  zu  dessen  Beobachtung  es 
besonderer  Vorkehrungen  bedarf. 

Gelegentlich  kommen  angeboren  eigentümliche  Kontraktionen  der  Pupille 
bei  Bulbusbewegungen  vor,  sehr  selten  auch  periodische  Krämpfe  im  Sphincter 
iridis  bei  angeborener  Ophthalmoplegie. 
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den  Kerngebieten)  auf  die  motorische  (zentrifugale)  Bahn  über,  welche  im  Okulo- 
motorius  via  Ganglion  ciliare  durch  die  kurzen  Ziliarnerven  zum  Sphincter  iridis 
verläuft  (Fig.  39).  Die  Intensität  der  Lichtkontraktion  ist  physiologisch  verschie¬ 
den,  indem  im  allgemeinen  Kinder  und  jugendliche  Personen,  die  überhaupt 
relativ  weitere  Pupillen  haben,  eine  relativ  lebhaftere,  ausgiebigere  Reaktion  ent¬ 
wickeln.  Im  höheren  Lebensalter,  über  60  Jahre,  wird  die  ja  meist  auch  enger 
werdende  Pupille  träger  in  der  Reaktion,  die  Bewegungsbreite  kann  sogar  sehr 
gering  sein.  Erloschen  ist  aber  auch  im  höchsten  Alter  die  Reaktion  wohl  nie¬ 
mals.  Man  muß  aber,  um  diese  geringen  Reaktionen  nicht  zu  übersehen,  beson¬ 
ders  sorgfältig  prüfen. 


Der  Lichtreiz  eines  Auges  veranlaßt  infolge  der  Ilalbkreuzung  auch  auf 
dem  zweiten  Auge  eine  Reaktion  (indirekte,  konsensuelle  Reaktion). 
Deshalb  ist  zuerst  jedes 
Auge  für  sich  unter  Ver¬ 
deckung  des  anderen  auf 
seine  eigene  direkte  Pu¬ 
pillenlichtkontraktion 
zu  prüfen;  dann  erst  läßt 
man  beide  Augen  frei  und 
prüft  indirekt  oder  kon- 
sensuell,  d.  h.  man  beob¬ 
achtet,  wie  bei  Belichtung 
und  Beschattung  der  einen 
Seite  die  andere  Pupille 
sich  bewegt. 

Ist  die  direkte  und  die 
indirekte  Lichtreaktion  ge¬ 
prüft,  so  vergleicht  man  da¬ 
mit  die  Bewegung  der  Pu¬ 
pillen  bei  der  Naheeinstellung. 

Eine  Störung  der 
Lichlreaktion  kann  liegen 

1.  an  einer  Verände¬ 
rung  in  der  Retina  oder  der 

S  eh  bahn  (zentripetale 
Bahn),  also  an  einer  Seh- 
störung; 

2.  an  einer  Unter¬ 
brechung  des  Reflex¬ 
bogens,  d.  h.  der  Verbindung 
zwischen  optischer  und  mo¬ 
torischer  Bahn  im  Kerngebiet. 

Dieser  Fall  ist  anzunehmen, 
wenn  trotz  vorhandenen  Seh¬ 
vermögens  und  obwohl  der 
Sphincter  iridis  an  sich  be¬ 
weglich  ist,  doch  die  Be¬ 
lichtung  keine  Kontraktion 
hervorzurufen  vermag; 

3.  an  einer  Verände¬ 
rung  der  motorische  n  Bahn 
im  Okulomotorius,  Ganglion 
ciliare  und  den  Ziliarnerven  (zentrifugale  Bahn),  also  an  einer  Lähmung  des 
Sphincter  iridis. 

ad  1.  Störung  der  Lichtreaktion  durch  Veränderung  der  zen¬ 
tripetalen  (sensorischen)  optischen  Bahn.  In  einem  nicht  sehenden  Auge 
infolge  Erkrankung  des  Optikusstammes  oder  seiner  intraokularen  Ausbreitung 


Fig.  39.  Vereinfachtes  Schema  der  Pupillenreflexe. 
Gelb  =  optische  zentripetale  Bahn  und  Reflex¬ 
bogen.  Gl.  gen.  lat.  ==  Ganglion  geniculatum  late¬ 
rale.  Rot  =  zentrifugale  motorische  Bahn  für  den 
Sphincter  iridis;  N.  Ar.  ///  =  Nucleus  N.  oculomot., 
/V.  ///=  Nervus  oculomot.  Blau  =  Sympathikus¬ 
bahn,  für  den  Dilatator  iridis;  Psychoreflexe  = 
vermutete  zentrifugale  Bahn  vom  Cortex  zum 
Sphinkterzentrum. 
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erlischt  natürlich  die  eigene  direkte  Lichtreaktion  (amanrotiKche  ') 
Starre).  Dagegen  ist  die  Pupille  auch  eines  völlig  blinden  Auges  durch  Licht¬ 
reiz  des  anderen  Auges,  wenn  dieses  sieht,  noch  indirekt  (konsensuell)  erregbar. 
Doppelseitige  Erblindung  hebt  natürlich  die  direkte  und  die  indirekte  Licht¬ 
reaktion  der  Pupillen  auf. 

Bei  der  amaurotischen  Starre  ist  nur  die  Lichtreaktion  beeinträchtigt.  Bei 
der  Naheeinsteilung  (Konvergenz)  ziehen  sich  auch  die  Pupillen  blinder  Augen 
zusammen. 

Nicht  immer  gehen  Lichtempfindung  und  Lichtreaktion  der  Pupille  ganz 
gleichen  Schritt,  und  es  gibt  ausnahmsweise  Sehstörungen  durch  Erkrankung 
von  Netzhaut  oder  Sehnerv  mit  erloschener  eigener  Lichtreaktion,  aber  noch 
Resten  von  Lichtempfindung  und  umgekehrt.  Die  in  letzteren  Fällen  noch  er¬ 
haltene  Pupillarreaktion  ist  aber  fast  immer  doch  sehr  herabgesetzt.  Mäßige 
Herabsetzungen  des  Sehens  brauchen  die  Pupillarreaktion  überhaupt  noch  nicht 
zu  beeinträchtigen;  sogar  bei  reifer  Katarakt  (Linsentrübung)  tritt  noch  deutliche 
Kontraktion  bei  Belichtung  ein,  vorausgesetzt,  daß  es  sich  um  einen  inkompli¬ 
zierten  Star  und  nicht  um  gleichzeitige  schwere  Veränderungen  in  Retina  und 
Sehnerv  handelt. 

Bei  starker  Gesichtsfeldeinengung,  großen  Gesichtsfelddefekten  infolge 
intraokularer  oder  Sehnervenerkrankung  gibt  die  Belichtung  der  nicht  sehenden 
Netzhaut partie  eine  geringere  Reaktion,  als  die  der  sehenden.  In  ausgesprochener 
Weise,  aber  nicht  immer,  ist  eine  solche  regionäre  Licht  re  aktion  auch  bei 
Hemianopsien  in  der  sehenden  Hälfte  vorhanden,  während  sie  in  der  blinden 
fehlt  (hemianop ische  Starre),  vorausgesetzt,  daß  der  Grund  der  Hemianopsie 
unterhalb  des  Reflexbogens  (Chiasmaerkrankung,  Traktusläsionen)  liegt.  Mau 
muß  zur  Prüfung  hemianopischer  Reaktion  bei  ruhigem  Blick  unter  gleichem 
Winkel  die  beiden  Netzhauthälften  abwechselnd  gleich  stark  belichten. 

Wenn  eine  Sehstörung  oberhalb  der  Optikuskerne,  also  oberhalb  des 
Corp.  geniculatum,  in  der  Sehstrahlung  oder  in  der  Hirnrinde  ihren  Sitz  hat,  so 
kann  die  Lichtreaktion  erhalten  bleiben;  das  beobachtet  man  besonders  bei 
zentralen  Erblindungen  infolge  von  Urämie;  ebenso  reagieren  bei  gleichnamigen 
Hemianopsien  infolge  von  Hemisphärenerkrankung  die  Pupillen  auch  bei  Be¬ 
lichtung  der  blinden  Hälften. 

ad  2.  Störung  der  Lichtreaktion  durch  Unterbrechung  des 
Reflexbogens.  Eine  solche  rein  ,, reflektorische  Pu  pillenstarre“  nehmen  wir 
an,  wenn  an  einem  sehenden  Auge  nur  die  direkte  und  indirekte 
Lichtreaktion  fehlt,  die  Naheeinstei! nngsreaktion  (Konvergenzreaktion) 
aber  normal  erhalten  ist. 

Mit  dem  Vorhandensein  der  Konvergenzreaktion  ist  nämlich  in  einem  solchen 
Falle  bewiesen,  daß  die  zentrifugale  motorische  Bahn  an  und  für  sich  leitungs¬ 
fähig  ist  und  daß  der  Sphincter  iridis  funktionieren  kann.  Da  andererseits  auch 
die  optische  Bahn  leitet  (wie  aus  dem  vorhandenen  Sehvermögen  hervorgeht), 
so  kann  die  Unbeweglichkeit  bei  Belichtung  nur  daran  liegen,  daß  die  beiden 
an  sich  leitungsfähigen  Reflexschenkel  die  Verbindung  verloren  haben,  daß  der 
Reflexbogen  zwischen  den  Kernen  unterbrochen  ist. 

Diese  Form  der  Reaktionsstörung  ist  meist  doppelseitig;  sie  wird  speziell 
als  „reflektorische  Pupillenstarre“  oder  „Argyll  Robertsonsches  Phä¬ 
nomen“  bezeichnet.  Gerade  diese  Art  der  Starre,  der  eine  Zeit  der  Trägheit 
vorangehen  kann,  und  die  sich  häufig  mit  Miosis,  Ungleichheit  und  Entrundung 
der  Pupillen  verbindet,  besitzt  eine  außerordentliche  allgemein  dia¬ 
gnostische  Bedeutung  für  eine  Lues  (besonders  für  Tabes,  Paralyse,  Lues 
cerebrospinalis).  Die  reflektorische  Starre  ist  fast  immer  doppelseitig.  Sehr 


1)  „Amaurose“  bedeutet  völlige  Blindheit.  „  A mblyopie“  —  Sehschwäche. 
Für  Fälle  von  Erblindung,  wo  der  Augenspiegel  keinen  Aufschluß  gibt,  kann  die 
Störung  der  direkten  Lichtreaktion  entscheidend  sein  für  organische  Störung 
im  retrobulbären  Sehnerven  gegenüber  einer  Hysterie  oder  Simulation. 
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selten  nur  ist  sie  Folgezustand  einer  peripheren  Okulomotoriuslähmung,  eines 
Schädeltraumas  u.  a.  (vgl.  Allgemeinerkrankungen). 

(Bei  dieser  reflektorischen  Lichtstarre  ist  fast  regelmäßig  auch  die  reflek¬ 
torische  Erweiterung  bei  Schmerz  und  psychischer  Erregung  erloschen.) 

ad  3.  Störung  der  Lichtreaktion  durch  Veränderungen  der 
zentrifugalen,  motorischen  Bahn.  Lähmung  der  Sphincter  iridis.  Die  Pupille 
ist  dabei  erweitert  und  jede  Art  der  Pupillenbewegung,  die  Lichtreaktiön, 
sowohl  wie  die  Konvergenzreaktion,  ist  gestört.  Eine  Leitungsstörung 
im  motorischen,  absteigenden  Reflexschenkel,  Sphinkterlähmung 
tritt  bei  Lähmung  der  zur  Iris  gehenden  Okulomotoriusfasem  ein,  wie  sie  wohl 
isoliert  (Ophthalmoplegia  interna,  besonders  Kernlähmung),  als  auch  zu¬ 
sammen  mit  Paresen  der  äußeren  Okulomotoriuszweige  (besonders  periphere 
Stammerkrankung)  vorkommt  (vgl.  das  Kapitel  „Motilitätsstörungen“).  Auch  bei 
akuter  intraokularer  Drucksteigerung  (Glaukom),  nach  Kontusionen  (Sphinkterrisse, 
traumatische  Mydriasis)  und  unter  der  Einwirkung  von  Giften  (Atropin  und 
andere  Mydriatika)  wird  der  Sphinkter  gelähmt. 

Bei  Ausheilung  einer  Okulomotoriuslähmung  mit  Lähmung  des  Sphincter 
iridis  kehrt  manchmal  zuerst  oder  allein  die  Konvergenzreaktion  der  Pupille 
wieder,  während  die  Lichtreaktion  dauernd  fortbleiben  kann.  Doch  läuft  in 
solchen  (häufiger  einseitigen  Fällen  im  Gegensatz  zu  der  typischen  „reflektorischen“ 
Starre“  die  Konvergenzreaktion  meist  deutlich  verlangsamt  ab,  die  Pupille  zieht 
sich  nur  allmählich  zusammen  und  pflegt  sich  auch  verlangsamt  zu  erweitern 
(tonische  Bewegung).1) 

[Natürlich  können  die  verschiedenen  Arten  der  Reaktionsstörung  sich  mit¬ 
einander  kombinieren;  doch  spielen  solche  Kombinationen  keine  große  Rolle  und 
lassen  oft  eine  genauere  Analyse  nicht  zu.  Bei  einseitiger  Erblindung  mit 
amaurotischer  Starre  ist  eine  gleichzeitige  reflektorische  Pupillenstarre  dann 
anzunehmen,  wenn  auch  vom  anderen  sehenden  Auge  aus  die  konsensuelle 
Reaktion  nicht  zu  erzielen  ist,  während  bei  Konvergenz  der  Sphinkter  auch  des 
blinden  Auges  sich  kontrahiert 

In  seltenen  Fällen  wechselt  die  Weite  einer  Pupille  von  selbst  sehr  erheb¬ 
lich,  auch  bei  konstanter  Beleuchtung  (Hippus).  Ein  ähnliches  seltenes  Phä¬ 
nomen,  das  wie  der  „Hippus“  bei  organischen  Himkrankheiten  sowohl  wie  bei 
funktionellen  Neurosen  Vorkommen  kann,  ist  die  „springende  Mydriasis“, 
bei  der  das  eine  Mal  die  eine,  das  andere  Mal  die  andere  Pupille  die  weitere 
resp.  engere  ist.  Springende  Mydriasis  wird  bei  einseitiger  Lichtstarre  vorge¬ 
täuscht,  wenn  bei  wechselnder  Beleuchtung  untersucht  wird,  da  von  letzterer 
nur  immer  die  eine  (normale)  Pupille  beeinflußt  wird. 

Wenn  in  sehr  seltenen  Fällen  bei  der  Belichtung  die  Pupille  weiter  wird 
(paradoxe  Lichtreaktion),  so  handelt  es  sich  darum,  daß  Patienten  mit  reflek¬ 
torischer  Pupillen  starre  während  der  Beschattung  in  die  Nähe  fixierten,  und  daß  sie 
jetzt  unter  dem  Einfluß  der  Blendung  abspannen  und  in  die  Feme  einstellen,  oder 
daß  die  Pupille  sich  nach  momentaner  Kontraktion  erschöpft  wieder  erweitert. 


Technik  der  Pupillarreaktionsprüfung. 

1.  Lichtreaktion.  Man  wird  bei  Tageslicht  beginnen,  indem 
man  den  Kranken  gegen  das  Fenster  in  die  Feme  blicken  läßt,  beide 
Augen  mit  der  Hand  bedeckt  und  abwechselnd  die  eine  Hand  fort¬ 
nimmt.  Erhält  man  dabei  lebhafte  und  deutliche  Reaktion,  so  kann 
man  sich  damit  begnügen.  Bleibt  sie  aus  oder  ist  sie  träge  und  un¬ 
deutlich,  so  muß  die  Prüfung  im  Dunkelzimmer  vervollständigt 
werden.  Hier  wird  man,  wenn  man  tiefschwarze  Beschattung  mit 

1)  Auch  die  Akkommodation  kann  in  solchen  Augen  „tonisch“  ablaufen, 
besonders  verlangsamt  bei  der  Entspannung  aus  der  Nähe  in  die  Ferne. 
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konzentriertem  Lampenlicht  wechseln  läßt,  auch  geringfügige  Be¬ 
wegungen  der  Pupille,  die  vielleicht  im  diffusen  Tageslicht  kaum  oder 
nicht  sichtbar  W'aren,  erkennen;  so  die  schon  physiologisch  bei  alten 
Leuten  oft  geringe  Reaktion,  ferner  Reste  von  Lichtreaktion  bei  zu¬ 
nehmender  Starre  usw.  Jedenfalls  darf  man  ein  völliges  Erlöschen 
der  Reaktion  erst  behaupten,  wenn  man  im  Dunkelzimmer  mit  Lampen¬ 
beleuchtung  geprüft  hat.  Die  Prüfung  der  Reaktion  im  Dunkelzimmer 
ist  auch  deshalb  ergiebiger,  weil  das  an  die  Dunkelheit  sich  adaptierende 
Auge  empfindlicher  und  wTeil  die  Pupille  im  Dunkeln  nach  kurzer  Zeit 
erheblich  weiter  wird.  Es  ist,  wie  schon  erwähnt,  aus  diesem  Grunde 
zu  beachten,  daß  bei  wiederholten  Prüfungen  die  gleichen  Versuchs¬ 
bedingungen  bestehen;  es  wäre  z.  B.  falsch,  das  eine  Mal  den  Kranken 
vor  der  Prüfung  einige  Zeit  im  Dunkelzimmer  zu  lassen,  das  nächste 
Mal  aber  ihn  zu  prüfen  unmittelbar  nach  einer  blendenden  Belichtung, 
z.  B.  einem  Wege  über  ein  Schneefeld. 


a)  I.  Akt. 


b)  II.  Akt. 


Fig.  40.  Prüfung  der  direkten  Lichtreaktion. 

X  =  Gegend  der  Lichtquelle.  In  Fig.  a  ist  die  ganze  Lidspalto  durch  den  Schatten  des  Linsen¬ 
randes  \erdunkelt;  in  Fig.  b  der  Brennpunkt  aufs  Auge  geworfen. 


Prüft  man  an  der  Lampe,  so  hält  man  ein  Auge  zu  und  läßt 
an  der  Lampenfläche  vorbei  ruhig  in  die  Ferne  blicken 
(Fig.  40).  Diese  Ferneinstellung  ist  notwendig,  damit  nicht  schon 
zu  Beginn  der  Lichtprüfung  eine  Konvergenz-  oder  Akkommodations¬ 
kontraktion  eingetreten  ist,  die  natürlich  das  Spiel  der  Lichtreaktion 
beeinträchtigt.  Man  muß  den  Kranken  immer  wieder  zur  Fernein¬ 
stellung  ermahnen,  auch  darauf  achten,  daß  nicht  im  Moment  der 
Belichtung  eine  Naheeinstellung  eintritt.  die  natürlich  eine  Lichtreaktion 
Vortäuschen  könnte.  Wir  lassen  an  der  Flamme  vorbei  blicken,  damit 
das  Licht  bei  der  Belichtung  auch  die  reflexempfindlicheren  mehr 
zentralen  Teile  trifft.  In  die  Flamme  selbst  sehen  z-u  lassen,  ist  weniger 
gut,  weil  dabei  in  dem  Bewußtsein  der  Einstellung  auf  die  nahestehende 
Lampe  gern  konvergiert  und  akkommodiert  wird. 

Ist  die  Ferneinstellung  in  der  genannten  Richtung  geschehen, 
dann  beschattet  man  tief  (mit  dem  Schatten  einer  breiten  Linsen- 
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einfassung  oder  auch  mit  der  Hand)  die  ganze  Lidspalte  und  die 
Lidhaut  (Fig.  40).  (Es  ist  das  sehr  zu  beachten;  denn  wenn  man  vor 
der  Belichtung  der  Pupille  etwa  schon  die  Sklera  und  die  benachbarte 
Lidhaut  beleuchtet,  so  wird  eben  schon  vor  der  Pupillarbelichtung 
eine  Kontraktion  der  Pupille  angeregt,  da  auch  durch  die  Sklera  und 
die  Lidhaut  etwas  Licht  ins  Auge  ein  dringt.)  Von  dieser  tiefen  Be¬ 
schattung  des  in  die  Ferne  eingestellten  Auges  ausgehend,  wirft  man 
nun  durch  Verschiebung  der  Linse  plötzlich  Licht  in  die  Pupille  (Fig.  40) 
und  wiederholt  einige  Male  den  Versuch.  Tritt  keine  Kontraktion  ein, 
so  ist  die  Pupille  jedenfalls  lichtstarr.  In  gleicher  Weise  wird  nun  das 
andere  Auge  geprüft.  (Zu  feineren  Vergleichen  und  zur  Feststellung 
geringer  Reaktionsstörungen  kann  man  dann  auch  schwächere  Be¬ 
lichtungsunterschiede  wählen.) 

Alsdann  wird  bei  Freilassung  beider  Augen  abwechselnd  be¬ 
lichtet  und  beschattet  und  die  indirekte  Reaktion  festgestellt. 

Man  kann  die  Prüfung  der  Lichtreaktion  auch  in  der  Weise  aus¬ 
führen,  daß  man  die  Lampe  (wie  zur  Ophthalmoskopie)  seitlich  hinter 
den  Kopf  des  Patienten  stellt,  so  daß  sein  Gesicht  im  Schatten  ist. 
Man  läßt  den  Patienten 
ruhig  in  die  Feme  blicken 
und  wirft  jetzt  plötzlich 
mit  dem  dicht  neben  die 
Fixierlinie  gehaltenen  Au¬ 
genspiegel  Licht  in  die 
Pupille,  abwechselnd  rechts 
und  links.  ! 

2.  Jetzt  schließt  sich' 
die  Prüfung  der  Naheein -J 
Stellungsreaktion  (Konver¬ 
genzreaktion)  an:  Man 
läßt  den  Kranken  mit  beiden 
Augen  ruhig  wieder  wie 
vorhin  in  die  Ferne  blicken, 
während  das  Gesicht  gleichmäßig  beleuchtet  ist.  Dann  läßt  man  plötzlich 
einen  in  einer  Entfernung  von  etwra  10—15  cm  — nicht  unmittelbar  vor 
seineNase — ihm  vorgehaltenen  Gegenstand  fixieren.  Unter  normalenVer- 
hältnissen  zieht  sich  dabei  die  Pupille  prompt  zusammen.  Am  besten  ist 
es,  die  eigene  Hand  des  Patienten  bzw.  einen  Finger  des  Patienten, 
den  man  drückt,  als  Objekt  für  die  Naheeinstellung  fixieren  zu  lassen 
(Fig.  41).  Der  Impuls  ist  dann  ein  doppelter,  ein  optischer  und  sensibler. 
Selbst  widerstrebende,  stupide  Menschen  pflegen  auf  diese  Methode 
hin  eine  Einstellung  auf  ihren  eigenen  Finger  vorzunehmen,  was  gerade 
für  Paralytiker  und  andere  Psychopathen  von  Wichtigkeit  ist.  Auch 
deshalb  ist  eine  intensive  Anregung  wichtig,  wreil  hohe  Myopen  und 
Menschen  mit  Insuffizienz  der  Konvergenz  nicht  selten  bei  der  Ein¬ 
stellung  in  die  Nähe  statt  der  Konvergenz  nur  eine  gleichsinnige  Be¬ 
wegung  machen  und  nur  ein  Auge  einstellen.  Dabei  kann  dann  die 
Konvergenzreaktion  der  Pupille  scheinbar  fehlen.  Eine  kräftige  An¬ 
regung,  den  eigenen  Finger  oder  z.  B.  den  Sekundenzeiger  der  Uhr  zu 
fixieren,  gibt  auch  in  solchen  Fällen  die  Anregung  zur  Naheeinstellung. 

Die  Prüfung  der  reflektorischen  Erweiterung  der  Pupille  auf  sen¬ 
sible  und  psychische  Reize  geschieht  durch  plötzliche,  unerwartete  starke  Fara- 
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disierung  einer  Extremität,  durch  Nadelstiche,  durch  Schreck,  plötzliche  akustische 
Heize  usw.  In  der  Praxis  kann  man  auf  diesen  Versuch  verzichten. 

Ausgezeichnet  lassen  sich  im  Dunkelzimmer  die  Feinheiten  der  Pupillar- 
bewegungen  unter  der  binokularen  Lupe  beobachten;  natürlich  kommt  das  nur 
für  Kliniken  in  Betracht. 

Linse.  Kataraktuntersuchung. 

Nach  der  Prüfung  der  Pupillenreaktion  betrachten  wir  die  Farbe 
der  Pupille;  sie  ist  gewöhnlich  tiefschwarz,  bei  konzentrierter  seit¬ 
licher  Beleuchtung  leuchtet  aber  auch  die  normale  Linse  zart  graulich. 

Bei  älteren  Personen  ist  dieses  grauliche  Aufleuchten  etwas  stärker  und 
bei  weiter  Pupille  oft  schon  bei  Tageslicht  bemerkbar.  Diesen  Altersreflex 
der  Linse  soll  man  nicht  mit  Katarakt  (grauem  Star)  verwechseln.  Die  Ent- 
Scheidung  liefert  die  Durchleuchtung  mit  dem  Spiegel  (S.  61),  welche  unr 
bei  Katarakt  einen  echten  Schatten,  bei  reinem  Altersreflex  klares  Licht  ergibt1). 

Bei  echter  Katarakt  sieht  man  entweder  in  der  Linsen  rinde  radiär  ge¬ 
richtete  Streifen  oder  Fleckchen,  meist  äquatorial  beginnend,  allmählich  immer 
dichter  werdend,  oder,  was  seltener  ist,  eine  mehr  diffuse  zentrale  oder  perizen¬ 
trale  Trübung. 

Ober  die  Formen  und  Stadien  des  Stars  vgl.  Abschnitt  „Linse*4. 

Zu  einer  genauen  Stardiagnose  ist  Erweiterung  der 
Pupille  und  außer  der  seitlichen  Beleuchtung  auch  die 
Untersuchung  im  durchfallenden  Licht  mit  dem  Augen¬ 
spiegel  durchaus  erforderlich.  Es  ist  kein  Star  vorhanden,  wenn 
das  durchfallende  Licht,  besonders  des  Planspiegels,  ganz  schattenlos 
bleibt;  kein  Star  ist  vollständig  trübe  („reif“),  der  noch  rötlichen 
Reflex  durchläßt. 

Auch  zur  Beurteilung  des  Nachstars  (Cataracta  secundaria),  des 
me  mb  ran  Ösen  Restes  nach  Extraktion  oder  Resorption  traumatischer  Katarakte  ist 
stets  die  Durchleuchtung  mit  dem  Augenspiegel  mit  heranzuziehen.  Wir  sehen 
zwar  schon  bei  seitlicher  konzentrierter  Beleuchtung  die  mehr  oder  weniger 
zarten  Membranen  und  Stränge.  Aber  erst  bei  durchfallendem  Licht  ist  sicher 
festzustellen,  ob  die  schwarz  erscheinenden  Lücken  wirklich  ganz  durchsichtig 
sind,  oder  ob  nicht  doch  in  ihnen  unregelmäßige,  chagrinierte  Brechung  besteht, 
die  das  Sehen  erheblich  beeinträchtigen  kann. 

Das  Fehlen  der  Linse  bei  Luxation  und  Aphakie  ist  kenntlich  daran,  daß 
die  beiden  der  Vorder-  und  Hinterfläche  angehürigen  Purk i nje-S an son sehen 
Bildchen  in  der  Pupille  nicht  vorhanden  sind.  Doch  ist  dies  nur  bei  genügend 
weiter  Pupille  deutlich.  (Näheres  vgl.  „ Funktionsprüf ung“.) 

Die  sonstigen  Zeichen  der  Luxation  und  Aphakie  vgl.  Kapitel  „Linse“. 

Ob  ein  Katarakt  „kompliziert“  ist,  d.  h.  ob  hinter  ihr  weitere,  tiefe 
Veränderungen  bestehen,  welche  für  sich  das  Sehen  gefährden  oder  schon  zer¬ 
stört  haben,  eine  für  die  Prognose  sehr  wichtige  Frage,  läßt  sich  oft  schon  bei 
der  seitlichen  Beleuchtung  vermuten.  Wenn  eine  gelblich-kreidige  Katarakt  sich 
findet  (Cataracta  calcarea),  besonders  wenn  sie  mit  hinteren  Synechien  sich  ver¬ 
bindet,  ist  in  der  Regel  eine  komplizierte  Katarakt  vorhanden.  Wenn  ferner  bei 
Katarakt  keine  Lichtreaktion  der  Pupille  besteht,  ist  ein  solcher  Verdacht  be¬ 
gründet,  ebenso  wenn  die  Iris  atrophisch,  vielleicht  adhärent  ist.  Einzelne  hintere 
Synechien  brauchen  zwar  nicht  für  tiefe  Komplikationen  zu  sprechen,  sie  sollen 
aber  stets  die  Möglichkeit  nahelegen,  weil  nur  zu  oft  der  ganze  Tractus  uvealis 
erkrankt. 

1)  Gelegentlich  findet  sich  im  Gebiet  eines  starken  zentralen  Reflexes  eine 
umschriebene  abnorm  hohe  Brechung  (zentrale  Linsenmyopie,  Linse  mit  doppeltem 
Brennpunkt).  In  solchen  Linsen  pflegt  sich  später  Katarakt  zu  entwickeln. 
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Aufschluß  darüber,  ob  bei  Trübung  der  Medien,  besonders  bei 
Katarakt,  die  tiefen  lichtempfindlichen  Teile  noch  über  die  Fähigkeit 
zur  Perzeption  verfügen,  ob  Aussicht  auf  Erfolg  für  die  Operation 
besteht,  gibt  erst  die  Lichtscheinprüfung,  welche  gleich  bei  der  seit¬ 
lichen  Beleuchtung  nach  Besichtigung  der  Linse  vorzunehmen  ist. 

(Näheres  darüber  vgl.  Abschnitt  „Sehprüfungen“.) 

Man  muß  immer  den  Grad  und  die  Ausdehnung  einer 
Trübung  mit  dem  Ergebnis  der  Sehprüfung  vergleichen  und 
besonders  beachten,  ob  Mißverhältnisse  zwischen  beiden 
bestehen,  ob  nicht  die  Sehstörung  auffallend  stark  ist  im  Verhältnis 
zur  Trübung,  deren  Stärke  sich  ja  immer  an  dem  mit  dem  Spiegel 
noch  erhältlichen  Licht  beurteilen  läßt. 

Wenn  wir  z.  B.  mit  dem  Spiegel  reichliches  rotes  Licht  bekommen  und 
vielleicht  den  Augengrund  noch  deutlich  sehen,  so  müßte,  soweit  es  auf  die 
Medien  ankommt,  auch  der  Patient  noch  ein  leidliches  Sehvermögen  haben.  Ist 
aber  z.  B.  bei  Cataracta  incipiens  oder  einer  leichten  Hornhauttrübung  das  Sehen 
bis  auf  Handbewegungen  gesunken,  so  sind  außer  der  Trübung  noch  andere, 
das  Sehen  beeinträchtigende  Umstände  zu  vermuten  (Veränderungen  im  Augen¬ 
hintergrund,  den  Sehbahnen  usw.).  Beherzigt  man  dies,  sucht  man  weiter,  so 
wird  nicht  so  oft  die  ausschließliche  Diagnose  „Katarakt“  usw.  zu  Unrecht  ge¬ 
stellt  werden. 


Die  seitliche  Beleuchtung  reicht  bei  erweiterter  Pupille  bis  in 
die  hinteren  Linsenteile.  Doch  sind  Trübungen  am  hinteren  Linsen¬ 
pol  so  schon  oft  nicht  mehr  zu  sehen.  Für  den  Glaskörper  ergibt  sie 
nur  bei  starken,  weit  nach  vorn  reichenden  Veränderungen  gelegentlich 
ein  Resultat  (rötlicher  Schein  bei  starker  Blutung,  gelblicher  bei  Eite¬ 
rung  oder  alter  totaler  Amotio;  Tumorreflexe,  besonders  der  gelbliche 
Schein  bei  dem  Glioma  retinae;  vorn  gelegene  Fremdkörper). 

Über  die  Beschaffenheit  der  hintersten  Partie  der  Linse  und  des 
Glaskörpers  belehrt  vielmehr  mit  Sicherheit  nur  das  dnrchf allende 
Licht,  der  Augenspiegel. 


2.  Angenieachten,  Durchleuchtung  der  tieferen  Medien 
mit  dem  Augenspiegel. 

Wir  setzen  nunmehr  die  Lampe  seitlich  und  hinter  den  Kopf 
des  Patienten,  wir  lassen  den  Kranken  dicht  an  uns  vorbeisehen  und 
werfen  mit  dem  Spiegel  Licht  in  sein  Auge,  während  wir  durch  die 
Spiegelperforation  hindurchblicken.  Dann  leuchtet  die  Pupille  für  den 
Untersucher  rot  auf.  In  diesem  „durchfallenden“,  vom  Augenhinter- 
grunde  zu  ihm  zurückkehrenden  Licht  werden  sich  Trübungen  der 
Medien  als  mehr  oder  weniger  starke  Schatten  zeigen.  Schatten,  welche 
nicht  Trübungen  entsprechen,  die  wir  von  vom  bei  seitlicher  Beleuch¬ 
tung  bereits  festgestellt  haben,  müssen  ihre  Ursache  in  den  tieferen, 
der  fokalen  Beleuchtung  nicht  mehr  zugänglichen  Medien  haben,  also 
in  den  hintersten  Linsenschichten  oder  im  Glaskörper.  Um  tiefste 
Linsentrübungen  von  Glaskörpertrübungen  zu  unterscheiden,  ist 
folgendes  verwendbar1): 

1)  Achtet  maa  auf  das  Flammen-Reflexbildchen  der  Hornhaut,  hinter  dem 
in  allen  Stellungen  der  (im  vordersten  Teil  des  Glaskörpers  gelegene)  Drehpunkt 
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A  x  e  n  f  e  1  d  , 


1.  Die  Schatten  von  Linsentrübungen  gehen  bei  Bewegungen 
des  Auges  nur  so  weit  mit,  als  das  Auge  sich  gerade  bewegt;  Glas¬ 
körpertrübungen  flottieren,  bewegen  sich  weiter,  auch  nachdem 
das  Auge  stehen  geblieben,  sie  schwimmen  und  senken  sich,  ver¬ 
schwinden  usw. 

2.  Die  Trübungen  der  tiefsten  Linsenschichten  sind  oft  noch  etwas 
sternförmig  (hintere  Kortikalkatarakt  oder  punktförmig  (Cataracta 
polaris  posterior).  Glaskörpertrübungen  sind  wolkig,  fadenförmig, 
staubförmig  usw. 

Bei  sehr  starken  Glaskörpertrübungen  (Durchblutung,  diffuse  Exudation) 
kann  beim  Durchleuchten  alles  dunkel  bleiben.  Die  Glaskörperkrankheit  ergibt 
sich  dann  daraus,  daß  die  vorderen  Medien  frei  oder  doch  nicht  stark  genug 
verändert  sind,  um  kein  Licht  durchzulassen.  Tritt  Resorption  im  Glaskörper 
ein,  erscheinen  wieder  helle  Stellen,  so  wird  das  Holderen  (dem  Patienten  und 
dem  untersuchenden  Arzt)  von  neuem  sichtbar.  (Ein  Fehlen  des  roten  Lichtes 
beim  Durchleuchten  trotz  klarer  vorderer  Medien  wird  außerdem  nur  bei  totaler 
Netzhautablösung  beobachtet;  doch  sind  deren  grauer  Schein,  oft  auch  Falten¬ 
bildung  dann  hinter  der  Linse  bei  weiter  Pupille  sichtbar.) 

Andererseits  sind  die  Schatten,  welche  sehr  feine,  staubförmige  Glaskörper¬ 
trübungen  geben,  bei  Gebrauch  des  lichtstarken  Konkavspiegels  oft  so  zart,  daß 
sie  nicht  auffallen.  Der  Planspiegel  mit  hintergelegter  Konvexlinse  (Lupen- 
spiegel)  gibt  hier  wie  überhaupt  für  feine  Trübungen  (Präzipitate,  Linsen¬ 
trübungen,  Nachstar)  sehr  gut  die  zarten  beweglichen  Schatten,  indem  in  seinem 
schwächeren  Licht  auch  feinste  Veränderungen  der  brechenden  Medien  sich 
zeigen. 

Wir  müssen  nun  während  der  Spiegeldurchleuchtung  den 
Kranken  veranlassen,  mehrmals  nacheinander  nach  den 
beiden  Seiten,  nach  oben  und  unten  zu  sehen,  und  zwar 
so  ausgiebig  wie  möglich,  damit  wir  auch  bis  in  die  äußerste  Peri¬ 
pherie  hineinleuchten;  dann  bekommen  wir  ein  Urteil  darüber, 
ob  auch  aus  allen  Teilen  klarer  Reflex  kommt,  dann  erst  werden  einzelne 
vielleicht  zu  Boden  gesunkene  Glaskörpertrübungen  aufgewirbelt  und 
durch  das  Gesichtsfeld  schwimmen.  Auch  die  bei  alten  Leuten  mit¬ 
unter  vorkommenden  Cholesterinkristallc  (Synchysis  scintillans)  zeigen 
sich  dabei  besonders  schön  als  goldglitzemde  Kriställchen.  Auch  etwaige 
Fremdkörper  im  Auge  sind  so  am  leichtesten  aufzufinden. 

Wir  gewinnen  gleichzeitig  bei  diesem  Ab  suchen  des  Augen- 
leuchtens  nach  allen  Richtungen  schon  wichtige  Aufschlüsse 
über  den  Augengrund,  besonders  über  das  Vorhandensein  von  Netz¬ 
hautablösung  (Amotio  retinae)  (vgl.  „Ophthalmoskopische 
Differentialdiagnose“  und  Abschnitt  „Retina“  und  Tafel  VIII, 
Fig.  1). 

Diese  meist  peripher  beginnende,  flächenhafte  Erkrankung  trübt  frühzeitig 
den  roten  Augenreflex  im  Gebiet  der  Ablösung  in  eigentümlicher  Weise;  er  wird 


des  Auges  liegt,  so  zeigt  sich  bei  Bewegungen  des  Auges,  daß  Trübungen  am 
hinteren  Linsenpol,  welcher  dem  Drehpunkt  naheliegt,  die  gleiche  Lage  zu  diesem 
Bildchen  fast  unverändert  beibehalten  bzw.  sich  mit  ihm  fast  decken,  während 
tiefere  Glaskörperschatten  sich  von  ihm  wachsend  entfernen  usw. 

Alle  nach  vorn  vor  dem  Drehpunkt  gelegenen  Schatten,  die  von  Homhaut- 
und  mehr  vorn  gelegenen  Linsen  Veränderungen  herrühren,  entfernen  sich  bei 
Bewegungen  des  Auges  gleichnamig  mit  der  Kornea  von  dem  Flammen-Reflex- 
bildchen,  die  dahinter  gelegenen  entgegengesetzt 
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graurötlich,  graugrönlich.  Wenn  man  beim  Ableuchten  solch  eine  trübe 
oder  dunkle  Gegend  bemerkt,  muß  der  Verdacht  der  Amotio  retinae  sofort  auf¬ 
tauchen.  Wir  suchen  dann  in  dem  getrübten  Gebiet  weiter,  ob  wir  vielleicht 
weißliche  Falten  und  besonders,  ob  wir  gehobene,  geschlängelte  schwärz¬ 
liche  Gefäße  sehen,  die  wegen  ihrer  vorgerückten  Lage  bei  dieser  Betrachtung 
auffallend  dünn  erscheinen;  mit  ihrem  unschweren  Nachweis  ist  die  Diagnose 
gesichert  Wir  lassen  dann,  während  wir  das  abgelöste  Gebiet  mit  dem  Spiegel 
beobachten,  das  Auge  kleine  Bewegungen  machen.  Ist  die  Ablösung  bucklig, 
liegt  die  Netzhaut  der  sie  empordrängenden  Masse  fest  an,  so  denken  wir  an 
eine  Tumorablösung,  flottiert  sie,  an  eine  seröse.  (Zu  bedenken  ist  allerdings, 
daß  hinter  großen  serösen  Ablösungen  doch  ein  Tumor  stecken  kann.)  Alles 
das  sieht  man  beim  einfachen  Hineinleuchten  mit  dem  Spiegel,  ohne  Zuhilfenahme 
einer  Linse. 

Wer  sich  gewöhnt,  nach  allen  Richtungen  bei  durchfallendem 
Licht  abzuleuchten,  wird  die  Netzhautablösung  leicht  erkennen. 
Einen  ähnlichen  graugrünlichen  Reflex  geben  nur  manche  dichte  präretinale 
Glaskörpertrübungen,  auf  denen  aber  Falten  und  Gefäße  fehlen.  - 

[Zur  Unterscheidung  der  serösen  Netzhautablösung  von  der  Geschwulst¬ 
ablösung  ist  auch  sklerale  Durchleuchtung  angewandt  worden,  besonders  die 
mit  der  Sachs’ sehen  Lampe  (ein  Verfahren,  das  übrigens  auch  zur  Feststellung 
von  verdünnten  Stellen  in  der  Sklera,  von  Fremdkörpern  im  trüben  Glaskörper, 
zur  Durchleuchtung  trüber  Linsen  sowie  der  Iris  Dienste  leistet).  Durch  einen 
kleinen  Tubus,  der  vorn  auf  die  Sklera  aufgedrückt  wird,  wird  das  Licht  einer 
starken,  in  einer  Metallkapsel  eingeschlossenen  Glühlampe  durch  die  Sklera  ge¬ 
worfen.  Eine  seröse  Ablösung  läßt  dies  Licht  so  reichlich  durch,  daß  die  Pupille 
rot  aufleuchtet,  der  Tumor  nicht. 

Die  Resultate  dieser  Methode  sind  bezüglich  der  Diagnose  „Tumor“  insofern 
nicht  immer  zutreffend,  als  auch  Blutungen,  selbst  solche  von  mäßigem  Umfang 
das  Licht  nicht  durchlassen;  auch  ist  die  Methode  auf  hinten  gelegene  Tumoren 
natürlich  nicht  anwendbar.  Letztere  erscheinen  eher  bei  sehr  starker  Durch¬ 
leuchtung  der  ganzen  Kopfknochen  einschließlich  des  Auges  vom  Munde  aus 
(Hertzells  Diaphanoskop).] 


3.  Bestimmung  der  Refraktion  mit  dem  Augenspiegel. 

Nach  Besichtigung  des  aus  dem  Auge  kommenden  Reflexes  be¬ 
nutzen  wir  weiter  das  Augenleuchten  zur  objektiven  Feststellung 
der  Refraktion  des  Auges,  die  an  dieser  Stelle,  noch  vor  der  Be¬ 
sichtigung  derEinzelheiten  des  Augenhintergrundes,  zu  geschehen 
hat,  weil  die  Beurteilung  der  Größenverhältnisse  im  ophthalmosko¬ 
pischen  Bild  von  der  Kenntnis  der  Refraktion  abhängt,  ferner  weil 
bei  starker  Hypermetropie  der  Untersucher  weiter  abrücken  muß, 
um  eine  deutliches  umgekehrtes  Bild  des  Augengrundes  zu  erhalten, 
dann  auch  deshalb,  weil  die  Kenntnis  der  Refraktion  von  vornherein 
für  die  Deutung  mancher  Veränderungen  bedeutsam  ist,  z.  B.  der 
Degenerationen  im  kurzsichtigen  Auge. 

Optische  Vorbemerkungen1). 

Wir  können  das  Auge  schematisch  einer  Sammellinse  gleichstellen.  Wir 
unterscheiden  Emmetropie  (Normalsichtigkeit).  Myopie  (Kurzsichtigkeit), 
Hyperopie  (Übersichtigkeit  Fig.  42,  43,  44). 

Bei  der  Emmetropie  liegt  die  Netzhaut  in  der  Hauptbrennweite 
des  Sammelwertes,  so  daß  parallel  einfallende,  aus  der  Ferne  kommende  Strahlen 


1)  Näheres  vgl.  Abschnitt  „Funktionsprüfung“,  S.  1  OO'ff. 
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Bich  auf  der  Netzhaut  schneiden,  und  umgekehrt  von  der  Netzhaut  ausgehende 
Strahlen  das  Auge  parallel  verlassen. 

Bei  der  Myopie  ist  das  Auge  im  Verhältnis  zu  seiner  Brechkraft 
zu  lang,  die  Netzhaut  liegt  weiter  ab,  als  die  Brennweite  für  parallel  einfailende 

Strahlen  beträgt.  Parallel  eintretende  Strahlen 
schneiden  sich  im  kurzsichtigen  Auge  vor 
der  Netzhaut.  Umgekehrt  Strahlen,  die  von 
der  Netzhaut  ausgehen,  verlassen  das  Auge 
konvergent  und  schneiden  sich  in  einer, 
dem  Langbau  des  Auges  entsprechenden 
Entfernung  zu  einem  umgekehrten  Bilde 
(Fig.  43).  Auf  diesen  Schnittpunkt,  seinen 
„Fernpunkt“,  ist  das  Auge  eingestellt;  die 
Lage  dieses  Fernpunktes  bezeichnet  den 
Grad  der  Myopie;  das  Auge  ist  in  die  Nähe 
eingestellt,  es  erhält  ein  deutliches  Netz¬ 
hautbild  nur  von  Strahlen,  welche  aus  jenem 
Fempunkt  kommen  und  kann  in  die  Ferne 
nur  dann  deutlich  sehen,  wenn  die  aus  der 
Feme  kommenden  parallelen  Strahlen  vor 


Fig.  42.  Emmetropie.  Der  in 
der  Brennweite  (F)  liegende  Augen¬ 
grund  ( A )  ist  auf  die  Feme  ein¬ 
gestellt  Von  ihm  ausgehende  Strahlen 
verlassen  das  Auge  parallel. 


ihrem  Eintritt  ins  Auge  durch  ein  Konkavglas  so  zeretreut  werden,  als  kämen  sie 
aus  dem  Fempunkt.  (Näheres  vgl.  „Myopie“  ) 


Fig.  43.  Myopie.  Der  jenseits  der  Brennweite  ( F)  gelegene  Augenhintergrund  (A) 
ist  auf  die  Nähe  eingestellt.  Von  ihm  ausgehende  Strahlen  verlassen  das  Auge 
konvergent  und  schneiden  sich  im  „Fempunkt“  (ft). 


Die  gewöhnliche  Myopie  beruht  darauf,  daß  hei  durchschnittlicher  Brech¬ 
kraft  (von  gleicher  Stärke  wie  beim  Emmetropen)  die  Augenachse  zu  lang  ist 

(Ach  sen  myopi  e).  Es  kann  aber 
auch  in  einem  normal  tiefen  und 
selbst  in  einem  zu  kurzen  Auge 
Myopie  enstehen  (und  eine  Achsen- 
myopie  kann  dadurch  gesteigert  wer¬ 
den,  wenn  seine  Brechkraft  abnorm 
stark  wird  (Brechungsmyopie): 
abnorm  starke  Wölbung  der  Horn¬ 
haut  beim  Keratokonus ;  Erhöhung 
der  Linsenbrechung  bei  Cataracta  in- 
cipiens,  besonders  der  diabetischen; 
vermehrte  Linsenwölbung  durch  Span¬ 
nung  des  Akkommodationsmuskels 
(Spannungsmyopie,  die  sich  auf  Atropin 
ausgleicht);  Vorrücken  und  stärkere 
Wölbung  der  Linse  bei  Subluxation 
nach  vorn. 

Bei  der  Hypermetropie  ist  das  Au  ge  imVerhältnis  zu  seiner  Brenn¬ 
weite  zu  kurz;  dies  geschieht  entweder  durch  abnorme  Kürze  der  Augen- 


Fig.  44.  Hypermetropie.  Der  Augen¬ 
grund  (A)  steht  innerhalb  der  Brennweite 
( F )  in  der  „Lupenstellung“.  Von  ihr  aus¬ 
gehende  Strahlen  verlassen  das  Auge  diver¬ 
gent,  als  kämen  sie  aus  R . 
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achse  bei  durchschnittlicher  Brechkraft  (gewöhnliche  angeborene  Übersichtigkeit), 
oder  durch  abnorm  geringe  Brechkraft  bei  normaler  Länge  (bei  Abflachung 
der  Hornhaut,  Abflachung  der  Linse  im  höheren  Alter,  Subluxation  der  Linse  nach 
hinten  und  besonders  durch  Fehlen  der  Linse  (bei  Luxation,  nach  Starextraktion, 
Aphakie).  Es  schneiden  sich  parallel  ein  tretende  Strahlen  nur  dann  auf  der 
relativ  zu  nahe  gelegenen  Netzhaut  zu  einem  scharfen  Bilde,  wenn  sie  entweder 
schon  vor  ihrem  Eintritt  ins  Auge  durch  ein  Konvexglas  entsprechend  konvergent 
gemacht  werden,  oder  wenn  das  Auge  durch  eigene  Akkommodation  die  Strahlen 
in  der  kürzeren  Entfernung  zusammenzuziehen  vermag  (Selbstkorrektion  des 
Übersichtigen,  s.  Figur  im  Abschnitt  „Hyperopie“).  Wie  weit  ein  Hyper- 
metrop  imstande  ist,  durch  Akkommodation  seine  Hyperopie  zu  kompensieren, 
wird  abhängen  1.  vom  Grade  der  Hyperopie,  2.  von  seiner  Akkommodations¬ 
kraft,  die  mit  dem  Alter  nachläßt. 

Denken  wir  uns  im  ruhenden  (nicht  akkommodierenden)  übersichtigen  Auge 
Strahlen  von  der  Netzhaut  ausgehend,  so  werden  dieselben  das  Auge  noch 
divergent  verlassen.  Sie  scheinen  dann  für  den  ophthalmoskopischen  Unter¬ 
sucher  von  einem  virtuellen,  weiter  zurückliegenden  Brennpunkt  zu  kommen 
(Fig.  44).  Daher  die  Erscheinung,  daß  man  bei  Hyperopen  schon  aus  der  Ferne 
mit  dem  Augenspiegel  das  aufrechte  H in te rgrundsb ild  wahrnimmt  Bewegt 
der  Untersucher  bei  Betrachtung  dieses  Bildes  seinen  Kopf  hin  und  her,  so  sieht 
er  dasselbe  sich  gleichnamig  mit  ihm  hin  und  her  bewegen.  Es  ist  das  ein 
weiteres  Unterscheidungsmittel  gegenüber  dem  umgekehrten  Bilde,  welches  man 
bei  hoher  Myopie  ohne  weiteres  beim  Hineinleuchten  mit  dem  Spiegel  sieht:  Es 
bewegt  sich  entgegengesetzt 

Da  der  Brechungszustand  eines  Auges  durch  den  Akkommodationsmuskel 
und  die  von  ihm  abhängige  Wölbung  der  Linse  willkürlich  verändert  werden  kann, 
so  ist  es  zur  Gewinnung  eines  sicheren  Urteils  über  seine  Re¬ 
fraktion  im  Ruhezustand  notwendig,  den  Akkommodationsmuskel 
vorübergehend  zu  lähmen;  besonders  bei  jugendlichen  Per¬ 
sonen  (bis  zu  30  Jahren)  mit  ihrem  lebhaft  tätigen  Akkommodationsapparat  muß 
unter  Mydriasis  kontrolliert  werden  zur  Ausschaltung  von  Akkommo¬ 
dationsspannungen.  Freilich  pflegt  im  Dunkelzimmer  beim  Blick  in  die 
Feme  zumeist  die  Akkommodation  ganz  abgestellt  zu  werden  bei  der  Skiaskopie. 
Aber  sicherer  ist,  nach  der  ersten  Bestimmung  (ohne  Mydriasis)  ein  Mydriatikum 
einzuträufeln.  Es  genügt  im  allgemeinen,  in  ein  Auge  einzuträufeln,  da  der 
Akkommodationsimpuls  beiderseits  gleich  erfolgt  und  daher  von  dem  einen  Auge 
auf  das  andere  geschlossen  werden  darf. 

Zu  dieser  diagnostischen  Mydriasis  empfiehlt  sich  2mat  1  Tropfen  Hom¬ 
atropin  1%  mit  5  Minuten  Zwischenpause;  man  kann  1  Tropfen  4°/0iges  Kokain  vor¬ 
ausschicken,  um  die  Wirkung  zu  beschleunigen.  Nach  einer  halben  Stunde  pflegt 
Mydriasis  und  Akkommodationslähmung  eingetreten  zu  sein.  Bei  kleinen  Kindern 
gibt  man  besser  etwas  Atropin  oder  Skopolamin. 

Bei  Personen  über  30  Jahren  ist  im  allgemeinen  ein  Spannungszustand  der 
Akkommodation  nicht  mehr  zu  erwarten  und  deshalb  die  diagnostische  Einleitung 
einer  Mydriasis  entbehrlich,  mit  Ausnahme  der  Fälle,  wo  eine  starke  Enge  der 
Pupille  den  Einblick  erschwert. 

Die  einfachste  Methode  der  ophthalmoskopischen  (objektiven) 
Refraktionsbestimmung  ist  die  von  Cuignet  zuerst  angegebene 

a)  Skiaskopie  (Schattenprobe), 
besonders  zur  Feststellung  von  Myopie. 

Wenn  man  durch  die  Perforation  des  Augenspiegels  die  rot  auf¬ 
leuchtende  Pupille  beobachtet,  indem  man  gleichzeitig  den  Spiegel 
hin-  und  her  dreht  und  dadurch  sein  Licht  über  das  untersuchte 
Auge  herüberwandern  läßt,  so  sieht  man,  wie  auch  das  rote  Licht 
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in  der  Pupille  sich  bei  der  Spiegeldrehung  bewegt,  gefolgt  von  dem 
Schatten,  den  die  Iris  auf  den  Augenhintergrund  wirft1 2 3). 

Benutzen  wir  einen  Planspiegel,  so  sehen  wir  das  Licht  in 
der  Pupille  genau  in  derselben  Weise,  wie  wir  den  Spiegel  drehen, 
bei  den  Nichtkurzsichtigen  (Emmetropen  und  Hyperopcn)  sich 
bewegen,  wir  sehen  ein  der  Drehung  des  Spiegels  gleichnamiges 
Wandern  des  roten  Lichtes  und  des  ihm  folgenden  Schattens. 

Wenn  uns  hingegen  ein  Kurzsichtiger  gegenübersitzt,  bei  dem 
(s.  Fig.  43)  die  aus  dem  untersuchten  Auge  zu  uns  zurückkehrenden 
Strahlen  bekanntlich  konvergent  austreten  und  sich  zu  einem  um¬ 
gekehrten  Bilde  in  der  Luft  kreuzen,  so  erscheint  uns  die  Bewegung 
des  Pupillenlichtes  entgegengesetzt  zur  Drehung  unseres  Spiegels, 
vorausgesetzt,  daß  wir  weiter  vom  Untersuchten  uns  entfernt  befinden, 
als  die  Vereinigungsweite  der  konvergent  austretenden  Strahlen  von 
seinem  Auge  beträgt.  Anders  ausgedrückt: 

Um  skiaskopisch  auch  schwache  Grade  der  Kurzsichtigkeit  gleich 
erkennen  zu  können,  setzt  man  sich  zunächst  am  besten  etwas  über 
1  m  weit  ab  von  dem  in  die  Ferne  blickenden  Untersuchten. 
Dann  kann  auch  die  Myopie  von  1  m  Fernpunkt  (1,0  Dioptrie)*)  noch 
vor  dem  Gesicht  des  Untersuchers  eine  Kreuzung  der  Strahlen  voll¬ 
ziehen  und  bei  der  Skiaskopie  die  umgekehrte  Bewegung  zeigen. 

Wir  erhalten  durch  diesen  Versuch  in  einfachster 
Weise  sofort  Aufschluß,  ob  Myopie  vorliegt  oder  nicht. 
Besteht  Myopie  (entgegengesetztes  Wandern  des  Pupillenlichtes  bei 
Drehung  des  Planspiegels),  so  geht  man  langsam  skiaskopierend  an 
den  Untersuchten  heran ;  sobald  das  charakteristische  entgegengesetzte 
Wandern  undeutlich  wird,  ist  man  ungefähr  im  Fernpunkt  des  unter¬ 
suchten  kurzsichtigen  Auges  angelangt;  man  hält  inne  und  taxiert 
oder  mißt  die  Entfernung,  in  welcher  man  sich  jetzt  vom  Untersuchten 
befindet.  Dann  hat  man  damit  annähernd  den  Grad  der  Myopie 
bestimmt.  Wird  z.  B.  in  50  cm  das  entgegengesetzte  Schattenspiel 
undeutlich,  so  ist  das  Auge  auf  etwa  50  cm  eingestellt  bzw.  es  besteht 
eine  Myopie  von  etwa  2,0  Dioptrien  [indem  durch  die  2,0  D.-Linse, 
welche  parallele  Strahlen  so  zerstreut,  als  kämen  sie  aus  50  cm,  dies 
Auge  für  die  Ferne  korrigiert  werden  kann.] 

Wendet  man  den  Konkavspiegel  zum  Skiaskopieren  an,  so 
wandert  das  Pupillenlicht  bei  Drehung  des  Spiegels  im  umgekehrten 
Sinne  wie  beim  Planspiegel,  weil  der  Hohl-  oder  Sammelspiegel  eine 
Kreuzung  der  ins  untersuchte  Auge  hineingeworfenen  Licht¬ 
strahlen  schon  vor  ihrem  Eintritt  in  dasselbe  bewirkl*).  Für  den 
Hohlspiegel  ist  deshalb  das  entgegengesetzte  Wandern  für  die  Nicht- 


1)  axia,  =  Schatten. 

2)  Dioptrie  bedeutet  die  Brechkraft  einer  Linse  von  1  m  Brennweite, 
2  Dioptrien  die  von  50  cm;  4  D.  die  von  25  cm;  10  D.  die  von  10  cm  usw.  Man 
braucht  also  bei  einer  Myopie  nur  die  Einstellentfemung  des  untersuchten  Auges 
in  1  m  zu  dividieren,  dann  hat  man  den  Grad  der  Myopie  in  Dioptrien.  (Näheres 
vgl.  „Funktionsprüfung“.) 

3)  Vorausgesetzt,  daß  der  Untersucher  sich  weiter  vom  Patienten  entfernt 
befindet  als  die  Brennweite  des  Hohlspiegels  beträgt,  die  bei  den  üblichen  Augen¬ 
spiegeln  variiert.  Deshalb  ist  die  Skiaskopie  mit  dem  Hohlspiegel  nur 
aus  einiger  Entfernung  möglich,  sie  gestattet  nicht  eine  Bestimmung  des 
Myopiegrades  mittels  beliebiger  Annäherung,  wie  das  mit  dem  Planspiegel  möglich  ist. 
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kurzsichtigen  (Emmetropie  und  Hyperopie)  charakteristisch.  Von  einem 
kurzsichtigen  Auge  wird  jedoch  eine  nochmalige  Umdrehung  durch 
Kreuzung  der  aus  dem  Auge  wieder  austretenden  Strahlen  herbei¬ 
geführt;  dadurch  entsteht  dann  ein  gleichnamiges  Wandern  des 
Pupillenlichtes  beim  Myopen. 

Da  demnach  die  Skiaskopie  sich  für  den  Planspiegel  ganz  anders 
gestaltet  als  für  den  Konkavspiegel,  ist  es  durchaus  nötig,  vorher  die 
Natur  des  Spiegels  zu  bestimmen. 

Dazu  genügt  es  nicht,  einfach  die  Oberfläche  des  Spiegels  zu  betrachten. 
Denn  unsere  Konkavspiegel  stellen  nur  einen  kleinen  Ausschnitt  aus  einer  großen 
Hohlkugel  dar;  die  Konkavität  des  Spiegels  ist  wenig  deutlich  und  wird  oft  nicht 
bemerkt.  Sehr  leicht  aber  ist  die  Unterscheidung  folgendermaßen: 
Blicken  wir  in  einen  Planspiegel  hinein,  so  gibt  uns  derselbe  wie  ein  Toiletten¬ 
spiegel  in  jeder  Entfernung  unser  aufrechtes,  deutliches  Bild;  der  Konkavspiegel 
gibt  nur  in  der  Nähe  aufrechte,  dabei  aber  vergrößerte  Bilder,  die  beim  Abrücken 
undeutlicher  werden;  schließlich,  aus  größerer  Entfernung,  liefert  er  umgekehrte 
Bilder. 

Am  sichersten  ist  es,  stets  zur  Skiaskopie  denselben  Plan¬ 
spiegel  zu  benutzen;  ein  kleiner  Taschenspiegel,  in  dessen  Folie  eine 
kleine  zentrale  Öffnung  freigemacht  ist,  ist  ausreichend,  wenn  nicht  das  Augen¬ 
spiegeletui  schon  einen  solchen  enthält. 

[Hat  man  eine  Nichtkurzsichtigkeit  skiaskopisch  festgestellt,  so  kann  der 
Augenarzt  mit  derselben  Methode  auch  feststellen,  ob  Emmetropie  oder 
Hypermetropie  besteht. 

Das  läßt  sich  mit  Hilfe  des  Brillenkastens  oder  mittels  einer  Skala  von 
Gläsern,  wie  sie  an  den  zahlreichen  „ Skiaskopen “  angebracht  sind,  skiasko¬ 
pisch  bestimmen,  entweder  indem  man  ein  stärkeres  Konvexglas,  z.  B.  +  10,0, 
vor  das  untersuchte  Auge  hält  und  nun  durch  Annäherung  mit  dem  Plan¬ 
spiegel  skiaskopierend  feststellt,  wie  hochgradig  die  damit  hervorgerufene  künst¬ 
liche  Kurzsichtigkeit  ist.  Sie  wird  für  das  angegebene  Glas  bei  einem  Emmetropen 
volle  10,0  Dioptrien  betragen,  der  künstliche  Fernpunkt  wird  in  10  cm  liegen. 
Besteht  aber  Hyperopie,  so  wird  von  der  Linse  eine  entsprechende  Dioptrienzahl 
zur  Korrektion  der  Hyperopie  verbraucht;  z.  B.  bei  5,0  D.  Hyperopie  wird  eine 
künstliche  Myopie  von  nur  5,0  D.,  ein  künstlicher  Fernpunkt  von  20  cm  sich 
ergeben.  Nach  diesem  Prinzip  sind  die  Skiaskope  von  Roth,  Schweigger  u.  a. 
konstruiert. 

Oder  man  bleibt  skiaskopierend  in  der  konstanten  Entfernung  von 
etwas  über  1  m  und  läßt  vor  das  untersuchte  Auge  Gläser  (Konvexgläser)  halten. 
Beim  Emmetropen  wird  schon  +1,0  ein  künstliches  myopisches  Schattenspiel  für 
den  Beobachter  ergeben,  beim  Hyperopen  bedarf  es  entsprechend  höherer  Gläser, 
von  denen  1,0  Dioptrie  abzuziehen  ist,  um  den  Grad  der  Hyperopie  zu  ergeben. 
Schlägt  z.  B.  der  Schatten  bei  Vorlegen  von  +  6,0  um,  so  besteht  Hyperopie  von 
5,0  Dioptrie.  Myopen  dagegen  erkennt  man  an  dem  Konkavglas,  welches  einen 
Umschlag  des  Schattens  im  nicht  myopischen  Sinne  (Mitbewegung  beim  Planspiegel, 
entgegengesetzte  beim  Konkavspiegel  herbeiführt.  Durch  Vergleich  des  skiasko- 
pischen  Resultates  in  den  verschiedenen  Meridianen  ist  auch  leicht  ein  Astig¬ 
matismus  zu  ermitteln.  Solche  skiaskopische  Skalen,  die  vor  dem  Auge  rotieren, 
sind  die  von  Pflüger,  Heß  usw.  Für  den  praktischen  Arzt  kommen  diese 
Apparate,  wie  überhaupt  diese  genauen  Gradbestimmungen  nicht  in  Betracht.] 

b)  Erkennung  der  Hyperopie  an  der  Sichtbarkeit  von  Gefäßen. 

Wenn  die  Skiaskopie  eine  Nicht -Myopie  ergeben  hat,  so  ißt 
zurschnellen  Feststellung,  ob  Emmetropie  oder  Hyperopie 
vorliegt,  folgendes  Verfahren  besonders  einfach: 
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Man  setzt  sich  in  die  gewöhnliche  Ophthalmoskopierweite  (etwa 
40 — 50  cm  vom  Untersuchten  ab)  und  blickt  etwas  von  außen  her,  in 
der  Richtung  auf  die  Papille  und  die  von  ihr  ausgehenden  größeren 
Gefäße,  in  das  zu  untersuchende,  ruhig  in  die  Ferne  blickende  Auge, 
und  zwar  ohne  daß  man  dem  untersuchten  Auge  eine  Linse  vorhält. 
Dann  beachtet  der  Untersucher,  indem  er  mit  seinem  Kopfe  hin  und 
her  geht,  ob  in  der  erleuchteten  Pupille  deutlich  konturierte 
Netzhautgefäße  erscheinen.  Ist  das  der  Fall,  so  besteht  Hyperopie, 
und  zwar  eine  um  so  höhere,  je  mehr  Gefäße  und  je  mehr  Teile  der 
Papille  gleichzeitig  in  der  Pupille  deutlich  sichtbar  sind.  Die  Möglich¬ 
keit,  daß  beim  Hyperopen  beim  bloßen  Hincinleuchten  Einzelheiten 
deutlich  sind,  beruht  darauf,  daß  die  Netzhaut  relativ  zu  nah,  inner¬ 
halb  der  Brennweite,  in  der  „Lupenstellung“  liegt  und  deshalb 
ohne  weiteres  im  aufrechten  vergrößerten  Bilde  erscheint. 

Vom  emmetropen  Augengrunde  erhält  man  unter  den  gleichen 
Bedingungen  nur  verwaschene  rote  Streifen  oder  gleichmäßig  rotes  Licht. 

Das  Sichtbarsein  von  Einzelheiten  beim  einfachen  Hin¬ 
einleuchten  ist  aber  nur  dann  für  die  Hyperopie  entschei¬ 
dend,  wenn  vorher  skiaskopisch  eineMyopie  ausgeschlossen 
ist,  weil  höhere  Myopien  ebenfalls  ohne  weiteres  ein  deutliches  (um¬ 
gekehrtes)  Bild  entwerfen  können.  Man  kann  das  hyperopische  von 
dem  myopischen  Bild  freilich  auch  noch  dadurch  unterscheiden,  daß 
bei  seitlichen  Bewegungen  des  Untersuchers  das  hyperopische  (auf¬ 
rechte),  hinter  der  Pupille  gelegene  Bild  im  Verhältnis  zur  Pupille 
scheinbar  gleiche,  das  myopische  (umgekehrte),  in  der  Luft  vor 
dem  Auge  entworfene  entgegengesetzte  Bewegungen  macht;  auch 
bleibt  das  hyperopische  Bild  deutlich,  wenn  der  Untersucher  nahe 
herangeht,  das  myopische  wird  schließlich  undeutlich. 

Da  bei  den  schwachen  Myopien  dies  deutliche  (umgekehrte)  Bild 
der  Gefäße  usw.  nicht  ohne  weiteres  sichlbar  ist,  so  empfiehlt  es  sich, 
in  der  oben  bezeichneten  Weise  mit  der  Skiaskopie  zu  beginnen. 

Die  Skiaskopie  zur  Orientierung,  ob  Myopie  vorliegt  oder  nicht, 
ist  auch  deshalb  die  beste  Methode,  weil  sie  am  leichtesten  aus¬ 
zuüben  und  zu  behalten  ist,  ferner  weil  sie  auch  bei  Trübungen  in 
den  Medien  (z.  B.  Cataracta  incipiens  usw.)  oft  noch  Resultate  liefert, 
wo  die  anderen  Methoden  schon  versagen.  Auch  kann  man  relativ 
leicht  an  der  Macula  lutea  skiaskopieren,  besonders  bei  Mydriasis, 
was  bei  Ametropien  deshalb  von  Wert  ist,  weil  zwischen  Papille  und 
Makula  eine  Differenz  bestehen  kann,  die  bei  höheren  Myopien  manch¬ 
mal  mehrere  Dioptrien  beträgt. 

Wenn  beim  Skiaskopieren  der  Schatten  sich  schräg  verschiebt,  ist  Verdacht 
auf  Astigmatismus  mit  schrägen  Achsen  vorhanden.  Es  empfiehlt  sich,  stets 
sowohl  horizontal  als  auch  vertikal  zu  skiaskopieren.  Genaue  skiaskopische  Astig¬ 
matismusbestimmungen  erfordern  ein  „Skiaskop“  oder  die  Heranziehung  des  Brillen¬ 
kastens.  (Näheres  über  „Astigmatismus“  vgl.  Abschnitt  „Funktionsprüfungen“.) 

Beim  Keratokonus,  hei  zentraler  Abflachung  der  Hornhaut,  zentraler  Unsen¬ 
myopie  oder  -hyperopie  erhält  man  in  ein  und  demselben  Auge  eine  verschiedene 
Refraktion  zentral  und  peripher  (Augen  mit  „doppeltem  Brennpunkt“. 
Besonders  deutlich  und  oft  auch  ihrem  Grade  nach  annähernd  bestimmbar  erscheint 
die  Differenz  beim  Skiaskopieren.  (Geringe  Differenzen  sind  bei  erweiterter  Pupille 
auch  beim  Normalen  zwischen  Zentrum  und  Peripherie  oft  erkennbar,  daher  eine 
exakte  skiaskopische  Refraktionsbestimmung  bei  maximaler  Mydriasis  schwieriger 
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und  am  besten  unter  Voraussetzung  eines  Diaphragmas  (BlechstQck  mit 
etwa  3  mm  breiter  zentraler  Öffnung)  vorzunehmen  ist,  besonders  bei  hoher  Myopie.) 

Aufrechtes  Bild.  Geschichte  des  Augenspiegels. 

Zur  genauen  ophthalmoskopischen  Befraktionsbestimmung  ist 
ferner  geeignet:  Das  aufrechte  Bild,  die  klassische  Methode  von  Helm¬ 
holt  z.  Blickt  der 
emmetrope  (oder  kor¬ 
rigierte)  Untersucher 
akkommodationslos 
aus  nächster  Nähe 
durch  einen  Spiegel  in 
das  akkommodations¬ 
lose  Auge  des  Unter¬ 
suchten,  so  sieht  er 
die  Einzelheiten  des 
Hintergrundes  nur, 
wenn  von  demselben 
parallele  Strahlen  in  Fig.  45.  Aufrechtes  Bild.  Das  Auge  des  Unter¬ 
sein  Auge  fallen  (Fig.  suchten  (A)  und  das  des  Beobachters  (ß)  sind  beide 

45).  Beim  Ametropen  für  die  Ferne,  für  parallele  Strahlen  eingestellt,  so 

ist  das  nicht  der  Fall;  daß  von  a  sich  in  b  ein  scharfes  Bild  entwirft, 
erst  wenn  der  Unter¬ 
sucher  das  passende  Konvex-  oder  Konkavglas  vorlegt,  welches  den 
Ametropen  ebenfalls  in  die  Feme  einstellt  für  parallele  Strahlen,  so 
erscheint  ein  klares  Bild.  Das  betreffende  Glas  ergibt  alsdann  so¬ 
gleich  den  genauen  Grad  der 
Refraktion. 

Schon  vor  der  Erfindung  des 
Augenspiegels  durch  Helmholtz 
(1851)  kannte  man  das  Augen¬ 
leuchten  der  Tiere,  welches  auf  der 
Existenz  des  „Tapetum1*  beruht,  einer 
glänzenden  reflektierenden  Schicht 
in  der  Chorioidea,  durch  welchos 
selbst  die  geringen  Mengen  des  Dilm- 
merungslichtes  sichtbar  reflektiert 
werden.  Ferner  hatte  Brücke  ge¬ 
zeigt,  daß  man  die  Pupille  auch 
vieler  Menschenaugen  rotaufleuchten 
lassen  könne,  wenn  man  zwischen 
sich  und  den  Untersuchten  eine  Fig-  46.  Aufrechtes  Bild.  Helmholtz 
Lampe  brachte  und  dicht  an  der  Methode.  Von  dem  Lichte  ( L )  wird  mit  der 

Flamme  vorbei  in  das  Auge  des  Glasplatte  P  Licht  in  das  Auge  A  geworfen, 

anderen  hineinschaute.  Da  aus  dem  Dasselbe  kehrt  in  gleicher  Richtung  zurück, 
Auge  das  hineingeworfene  Licht  8eht  aber  zum  Teil  durcL  das  G,as  in  dft8 
genau  in  derselben  Richtung  wieder  Auge  des  Beobachters  ( B )• 

auBtritt  und  zur  Lichtquelle  zurück¬ 
kehrt,  bo  wird  man  dasselbe  nur  wahrnehmen  können,  wenn  man  sich  in  oder 
hinter  der  Lichtquelle  befindet.  Doch  hatte  dieser  Versuch  wegen  der  Blen¬ 
dung  und  des  Abstandes  zu  einer  Wahrnehmung  der  Einzelheiten  des  Augen- 
hintergrundes  nicht  führen  können. 

Das  erreichte  erst  Helmholtz  auf  Grund  mathematisch -physikalischer  Be¬ 
rechnungen  dadurch,  daß  er  mit  einem  Spiegel  das  Licht  der  neben  dem  Pa- 
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tienten  stehenden  Lampe  in  das  untersuchte  Auge  hineinwarf.  Das  Licht  des 
erleuchteten  Augenhintergrundes  kehrt  dann  zwar  zum  Spiegel  und  von  da  zur 
Lampe  zurück;  wird  nun  aber  dafür  gesorgt,  daß  es  zum  Teil  durch  den  Spiegel 
hindurch  in  das  hinter  denselben  gehaltene  Auge  des  Untersuchers  geht,  so  sieht 
letzterer  die  Pupille  rot  leuchten  und  wird  bei  geeigneter  Versuchsanordnung 
auch  die  Einzelheiten  sich  sichtbar  machen  können. 

Helmholtz  wählte  als  Spiegel  ein  planparalleles  Glasplättchen,  durch 
welches  ein  Teil  der  aus  dem  untersuchten  Auge  zurückkehrenden  Strahlen  in 
das  Auge  des  Untersuchers  fiel.  Ein  erheblicher  Fortschritt  und  größere  Licht¬ 
stärke  wurden  erzielt  dadurch,  daß  man  Metall-  oder  Quecksilberspiegel  einführte, 
welche  in  der  Mitte  eine  kleine  Öffnung  trugen. 

Es  ist  notwendig,  bei  dieser  Methode  des  aufrechten  Bildes  (vgl.  Fig.47) 
ganz  nahe  an  das  untersuchte  Auge  heranzugehen,  weil  man  sonst  durch  die 


Fig.  47.  Aufrechtes  Bild.  (Für  die  Untersuchung  des  rechten  Auges  wird  die 
Lampe  rechts  vom  Patienten  aufgestellt,  für  die  des  linken  links.) 

kleine  Pupille  zu  wenig  übersieht  (gerade  so,  wie  man  durch  ein  Schlüsselloch 
nur  dann  etw  as  sieht,  wenn  man  sein  Auge  an  legt). 

Darin  liegt  nun  die  Schwierigkeit  der  Methode:  Wir  sollen  ganz  nahe 
heran  an  das  von  uns  zu  beobachtende  Objekt  und  müssen  doch  gleich¬ 
zeitig  unser  Auge  ganz  in  die  Ferne  für  parallele  Strahlen  ein¬ 
stellen.  Um  das  zu  erlernen,  verfährt  man  am  besten  folgendermaßen:  Man 
wirft  zunächst  aus  der  gewöhnlichen  Entfernung  Licht  in  das  zu  untersuchende 
Auge  und  geht  jetzt  schnell  dicht  heran,  immer  beobachtend,  unter  entsprechender 
Drehung  des  Spiegels,  daß  man  das  rote  Licht  nicht  ganz  verliert.  Hat  man  nun 
aus  nächster  Nähe  rotes  Licht  vor  sich,  dann  starrt  (oder  glotzt)  man  möglichst 
gedankenlos  geradeaus,  als  ob  man  träumte,  ohne  sich  irgendwie  anzustrengen, 
etwas  erkennen  zu  wollen.  Je  mehr  man  so  vor  sich  hinstarrt,  je  weniger  man  sich 
zu  erkennen  bemüht,  um  so  mehr  sieht  man.  Nach  einiger  Übung  kann  man  dann 
ebenso  wie  beim  Mikroskopieren,  sein  anderes  Auge  ganz  offen  lassen.  Man 
untersucht  am  besten  das  rechte  Auge  mit  dem  rechten,  das  linke  mit  den  linken. 

Ein  nicht  emmetroper  Untersucher  muß  natürlich  sein  Auge  für  parallele 
Strahlen  korrigieren.  Ebenso  muß  dem  untersuchten  Auge,  wenn  es  hyperop 
oder  myop  ist,  das  korrigierende  Konvex-  bzw.  Konkavglas  vorgelegt  werden, 
welches  die  aus  ihm  austretenden  Strahlen  parallel  macht;  dann  wird  in  gleicher 
Weise,  wie  es  eben  für  den  Normalen  geschildert  worden,  ein  deutliches  Bild 
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zustande  kommen.  Es  läßt  sich  dies  auch  folgendermaßen  ausdrücken:  Sieht  der 
für  die  Ferne  eingestellte  bzw.  korrigierte  Untersucher  den  Augenhintergrund  im 
aufrechten  Bilde  nicht  scharf,  so  ist  sofort  zu  schließen,  daß  das  untersuchte 
Auge  nicht  emmetrop  ist,  keine  parallelen  Strahlen  aussendet,  also  myop  oder 
hyperop  ist.  Das  Konkav-  oder  Konvexglas,  durch  welches  das  Bild  deutlich 
wird,  entspricht  dem  Grade  der  vorhandenen  Refraktionsanomalie.  Darauf  beruht 
die  Möglichkeit  einer  Refraktionsbestimmung  im  aufrechten  Bild. 

Helmholtz  und  die  ersten  ophthalmoskopischen  Untersucher  legten  zu 
diesem  Zwecke  Brillengläser  hinter  den  Spiegel.  Die  vervollkommneten  späteren 
SpiegeL  enthalten  drehbare  Scheiben  mit  einer  größeren  Zahl  kleiner  Gläschen, 
welche  hinter  der  Perforationsöffnung  sich  leicht  einstellen  lassen  (Fig.  51), 

An  die  Beurteilung  der  Refraktion  schließt  sich  an  die  eigentliche 


Ophthalmoskopie  der  Einzelheiten  des  Angenhinter¬ 
grundes. 

Zu  diesem  Zweck  ist  für  den  praktischen  Arzt  die  Untersuchung 
im  umgekehrten  Bilde  empfehlenswerter  als  diejenige  im  aufrechten, 
weil  das  umgekehrte  Bild  einen  größeren  Überblick  liefert  mit  einer 
Technik,  welche  zudem  auch  nach  längeren  Pausen  nicht  verlernt  zu 
werden  pflegt.  Immerhin  ist  das  aufrechte  Bild  (s.  oben)  für  die  Be¬ 
trachtung  feinerer  Einzelheiten  wegen  seiner  erheblich  stärkeren  Ver¬ 
größerung  sehr  zu  empfehlen. 

Als  Leuchtquelle  ist  außer  den  gewöhnlichen  Lampen  und  Gas¬ 
flammen  auch  elektrisches  Licht  (Milchglasbirnen)  verwendbar;  in 
den  weißlichen  Lichtem  sind  die  Farben  natürlich  etwas  anders  als 
im  gelblichen  Lichte. 

Technische  Einzelheiten. 

Für  die  Untersuchung  im  umgekehrten  Bild  empfiehlt  sich  eine 
eingefaßte  Konvexlinse  von  13,0 — 15,0  Dioptrien  mit  Griff1).  Man 
hält  dieselbe  etwa  8  cm  vom  untersuchten  Auge  entfernt,  um  nicht 
durch  ein  gleichzeitiges  Lupenbild  der  Lider  usw.  gestört  zu  sein,  und 
stützt  die  gestreckten  vierten  und  fünften  Finger  auf  die  Stirn.  Es  ist 
am  besten,  die  Linse  in  dieser  Weise  erst  einzuschalten,  wenn  man  sich 
mit  dem  Spiegel  allein  die  Gegend  der  Papille  aufgesucht  hat,  welche 
man  an  der  helleren  Farbe  des  Reflexes  erkennt.  Da  der  Sehnerv  etwas 
nach  innen  von  der  Mitte  eintritt,  muß  man  zu  ihrer  Besichtigung  etwas 
von  außen  her  hineinblicken. 

Der  Patient  muß  zu  diesem  Zwecke  in  der  Höhe  unserer  Augen, 
dicht  an  unserem  Kopfe  resp.  Ohr  vorbei  nach  der  Wand  blicken. 
Es  ist  besser,  in  dieser  Weise  in  die  Ferne  blicken  zu  lassen,  als  den 
Patienten  aufzufordern,  er  solle  unser  Ohr  ansehen,  weil  mit  letzterer 
Einstellung  oft  eine  Akkommodation  und  Verengerung  der  Pupille 
verbunden  ist. 

Bei  der  Ophthalmoskopie  von  erblindeten,  somnolenten  usw. 
Personen  muß  man  sich  selbst  die  geeignete  Stellung  wählen.  Viele  Blinde 
werden  durch  Aufforderungen,  in  bestimmter  Richtung  zu  blicken,  nur  noch 

1)  Manche  Untersucher  benutzen  Konvex  20,0  Dioptrien;  die  Übersicht  ist 
damit  verhältnismäßig  groß,  die  Einstellung  leicht;  aber  das  Bild  ist  kleiner,  da 
die  Vergrößerung  der  Stärke  der  Linse  umgekehrt  proportional  ist. 
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unruhiger.  Eine  gewisse  Unterstützung  kann  es  bieten,  wenn  man  die  Hand  des 
Blinden  in  die  gewünschte  Blickrichtung  halten  läßt. 

Man  muß  durchaus  darauf  achten,  daß  das  andere  (nicht  oph- 
thalmoskopierte  Auge)  nicht  von  der  Hand  des  Untersuchers  zu¬ 
gedeckt  wird,  weil  dieses  während  der  Untersuchung  die  angewiesene 
Fixierrichtung  einhalten  soll.  Zu  diesem  Zwecke  muß  die  Linse  von 
oben  oder  von  unten  her  vorgehalten  werden  (Fig.  48). 

Alle  Linsen  müssen  spiegelblank  gehalten  und  darauf 
öfters  nachgesehen  werden! 

Der  Untersucher  darf  nicht  zu  nahe  sitzen,  damit  er  auf  das 
in  der  Luft  entworfene  umgekehrte  Bild  bequem  einstellen  kann. 
Ganz  besonders  ist  bei  stärker  Hypermetropen  größerer 


Fig.  48.  Ophthalmoskopie  im  umgekehrten  Bild. 


Abstand  zu  wahren,  ebenso  bei  Besichtigung  prominenter  Teile 
des  Augengrundes,  weil  deren  Bilder  besonders  weit  vom  untersuchten 
Auge  ab  sich  entwerfen  (Fig.  49). 

Sitzt  nun  der  Untersucher  zu  nahe,  so  daß  das  Bild  ihm  zu  dicht  vors  Auge 
fällt  und  nicht  mehr  scharf  eingestellt  werden  kann,  so  erscheint  der  Augen- 
hintergrund’  verwaschen  und  es  wird  fälschlich  „Neuritis“  usw.  diagnostiziert. 

Erheblich  erleichtert  wird  für  die  emmetropen  Untersucher  die 
Ophthalmoskopie,  wenn  sie  hinter  die  Perforationsöffnung  des 
Spiegels  eine  Konvexlinse  von  2,0 — 5,0  Dioptrien  legen.  Man 
kann  dann  näher  an  das  Luftbild  heran,  dasselbe  erscheint  größer 
und  lichtstärker.  Auch  erspart  das  Konvexglas  dem  Untersucher  die 
Akkommodation,  es  übt  ihn  im  akkommodationslosen  Sehen  (was  der 
Technik  des  „aufrechten  Bildes“  zustatten  kommt,  s.  S.  70)  und  er 
kann  in  dieser  Weise,  auch  wenn  er  älter  und  presbyop  wird,  unver¬ 
ändert  weiter  spiegeln. 

Kurzsichtige  mittleren  Grades,  welche  meist  ohne  ihre  korri¬ 
gierende  Korkavbrille  am  besten  spiegeln,  bedürfen  des  hintergelegten 
Konvexglases  nichs.  Hochgradig  Kurzsichtige  legen  am  besten  hinter 
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den  Spiegel  ein  Konkavglas,  welches  2,0 — 5,0  Dioptrien  ihrer  Myopie 
unkorrigiert  läßt. 

Hypermetrope  Untersucher  legen  am  besten  ein  Konvexglas 
hinter  den  Spiegel,  welches  um  den  Grad  ihrer  Hypermetropie  stärker 
ist,  als  die  oben  für  die  Emmetropen  genannten  Nummern. 

Astigmatiker  müssen  ihre  korrigierende  Zylinderbrille  und 
das  Konvexglas  anwenden.  Da  nun  zwei  Gläser  voreinander  um¬ 
ständlich  sind,  ist  es  noch  besser,  wenn  sie  sich  eine  eigene  Linse  ver¬ 
schreiben  lassen,  welche  ihre  Brille  und  das  Konvexglas  kombiniert. 

Es  ist  überhaupt  sehr  zu  empfehlen,  daß  die  Studierenden 
zu  Beginn  des  Kursus  ihre  eigene  Refraktion  bestimmen 
lassen,  um  die  für  sie  individuelle  geeignetste  Technik  zu 
erreichen. 

Wer  beim  Spiegeln  durch  das  Bild  seines  nicht  spiegelnden  Auges  gestört 
wird,  muß  dasselbe  schließen  oder  mit  einer  Klappe  verdecken.  Die  meisten 
lernen  sehr  schnell,  beide  Augen  offen  zu  halten  und  lediglich  auf  das  Bild  ihres 
ophthalmoskopierenden  Auges  zu  achten. 

H  E  M 


Fig.  49.  Umgekehrtes  Bild.  Die  divergent  austretenden  Strahlen  des 
Hyperopen  werden  in  größerem  Abstand  zum  Bilde  vereinigt,  als  die  des  Emme¬ 
tropen  und  die  schon  konvergenten  des  Myopen. 

Da  das  Bild  des  Hyperopen  von  der  Linse  am  weitesten  abliegt 
(Fig.  49)  und  näher  an  den  Beobachter  heranfällt,  ist  es  größer  als 
das  des  emmetropen  und  besonders  des  myopen  Augengrundes.  (Nur 
für  das  Bild  der  Aphakenhyperopie  gilt  dieses  Größenverhältnis  nicht 
in  gleicher  Weise.) 

Die  Vergrößerung  des  umgekehrten  Bildes  ist  also  verschieden 
bei  den  verschiedenen  Refraktionen:  relativ  am  stärksten  bei  Hyperopen, 
relativ  am  schwächsten  bei  Myopen.  Das  muß  man  berücksichtigen,  um  nicht 
fälschlich  bei  Hyperopen  „Vergrößerungen,  Erweiterungen44  zu  diagnostizieren, 
bei  Myopen  „enge  Gefäße“  usw.  Sehr  beliebt  ist  auch  beim  Anfänger  die  Fehl¬ 
diagnose  einer  „sehr  großen  hellen  Papille“  bei  Myopen;  berücksichtigt  nämlich 
der  Untersueher  nicht,  daß  die  Papille  im  myopischen  Auge,  besonders  bei  starker 
Myopie,  relativ  klein  oder  oval  erscheint,  so  ist  er  geneigt,  einen  neben  ihr 
gelegenen  „Konus“  mit  zur  Papille  zu  rechnen,  weil  Papille  und  Konus  sich  oft 
zu  einem  größeren  Kreis  ergänzen  (vgl.  S.  81  ff.  und  Tafel  III).  Wer  aber,  wie 
das  oben  schon  empfohlen  ist,  vor  der  Besichtigung  des  Augengrundes  sich  über 
die  Refraktion  orientiert  hat  und  dann  an  die  besonderen  Verhältnisse  bei  der 
Myopie  denkt,  wird  solche  Irrtümer  leicht  vermeiden. 

Die  Größe  des  auf  einmal  sichtbaren  Gebietes  hängt  ab  von  der  Größe 
und  Entfernung  der  Beleuchtungsquelle,  der  Wahl  des  Spiegels,  der  Weite  der 
Pupille. 

Der  Umfang  des  ophthalmoskopischen  Gesichtsfeldes  liegt  in  der 
Nähe  des  Äquators;  bei  Aphakischen  reicht  sie  etwas  weiter  nach  vorn,  ebenso 
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bei  stark  Kurzsichtigen.  Durch  entsprechenden  Fingerdruck  auf  die  Sklera  kann 
man  sich  noch  etwas  weiter  vorn  gelegene  Teile  sichtbar  machen. 

Um  für  Entfernung  und  Größe  im  Augenhintergrundsbild  einen  Maßstab 
zu  haben,  bezeichnet  man  im  allgemeinen  nach  „Papillendurchmesscrn“. 

Bekommt  man  die  Papille  nicht  zu  sehen,  so  hat  es  keinen  Sinn, 
weiter  zu  spiegeln  und  abzuwarten,  ob  sie  sich  nicht  doch  einmal  zeigen 
will.  Sondern  man  bricht  besser  die  Untersuchung  ab  und  sieht  zu, 
woran  der  Mißerfolg  liegt,  weist  von  neuem  die  Blickrichtung  an  und 
achtet  besonders  auf  richtige  Haltung  der  Linse  und  genügende  Ent¬ 
fernung. 

Bestimmung  von  Niveaudifferenzen. 

a)  Prominente  oder  tieferliegende  Stellen  ergeben  eine  andere 
Refraktion  als  die  Umgebung.  Bestimmt  man  (wozu  das  aufrechte 
Bild  sich  am  besten  eignet)  die  Refraktion  im  Grunde  bzw.  auf  dem 
Gipfel  und  dann  in  der  Nachbarschaft,  so  ergibt  die  Refraktions¬ 
differenz  einen  Maßstab  für  den  Niveauunterschied.  Die  Refraktions¬ 
differenz  läßt  sich  leicht  in  Millimeter  umrechnen;  für  die  leichteren 
Unterschiede  entsprechen  ungefähr  drei  Dioptrien  einem  Millimeter. 

b)  Perspektivische  Verschiebung  im  aufrechten  Bild  erhält 
man,  wenn  man  während  des  Spiegelns  sich  ein  wenig  hin-  und  her¬ 
bewegt.  Infolge  dieser  Stellungsänderung  scheinen  sich  an  der  un¬ 
ebenen  Stelle  (nach  bekanntem  Gesetz)  die  näher  gelegenen  Teile  ent¬ 
gegengesetzt,  die  ferneren  mitzubewegen. 

c)  Parallaktische  Verschiebung  im  umgekehrten  Bild: 
Bewegt  man  während  des  Spiegelns  die  vorgehaltene  Konvexlinse 
etwas  hin  und  her,  so  scheinen  sich  die  weiter  vorn  gelegenen  Teile 
stärker  zu  verschieben;  z.  B.  schiebt  sich  dabei  der  Rand  einer  Ex¬ 
kavation  über  den  Grund  und  umgekehrt.  Es  ist  das  die  Umdrehung 
der  perspektivischen  Verschiebung  im  aufrechten  Bild. 

Augenspiegelmodelle. 

Der  klassische  Helmholtzsche  Spiegel,  eine  planparallele  Glas¬ 
platte,  ist  von  Ruete  durch  Quecksilberspiegel  ersetzt  worden. 

Für  den  Arzt,  der  vorwiegend  das  umgekehrte  Bild  pflegt,  ist 
zwar  schon  der  kleine  Liebreichsche  Augenspiegel  (Fig.  50)  mit 
einer  eingefaßten,  mit  Griff  versehenen  Konvexlinse  von  13,0  bis 
15,0  Dioptrien,  sowie  einige  kleinen  Konvexlinsen  (2,0,  4,0,  5,0,  10,0) 
zum  Einsetzen  hinter  die  Perforation  (mittels  der  umlegbaren  Gabel), 
verwendbar.  Viel  besser  aber  ist  es.  einen  Spiegel  mit  drehbarer 
Linsenscheibe  zu  wählen.  Es  ist  darauf  zu  achten,  daß  die  Per¬ 
forationsöffnung  der  Spiegel  genügend  groß  und  ihre  Wandung  außer¬ 
dem  matt  geschwärzt  ist,  damit  sie  keine  störenden  Reflexe  liefert. 
In  dem  Haabschen,  dem  „Jenenser“,  dem  „Freiburger“  Augenspiegel, 
wie  manchen  anderen  empfehlenswerten  und  nicht  zu  teueren  Modellen, 
läßt  sich  der  Spiegel  schräg  stellen;  die  hinterzulegenden  Linsen  be¬ 
finden  sich  in  einer  drehbaren  (Recoßschen)  Scheibe.  Zweckmäßig 
hält  man  sich  außerdem  einen  kleinen  Taschen-Planspiegcl  zur 
Skiaskopie  und  für  feine  Trübungen,  wenn  man  nicht  gleich  ein  größeres 
Modell  sich  anschaffen  will,  in  welchem  Konkav-  und  Planspiegel 
vereinfacht  sind. 
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Wer  im  aufrechten  Bild  genaue  Refraktionsbestimmungen 
machen  will,  was  ja  für  den  Augenarzt  unentbehrlich  ist,  bedarf  eines 
größeren  Modelles,  in  dessen  drehbarer  Scheibe  alle  Grade  der 
fcorrektionsgläser  rotieren  (Mortonscher,  Rothscher  Augenspiegel 
u.  a.).  Die  elektrischen  Augenspiegel  bieten  manche  Vorteile,  haupt- 


X 

Fig.  51.  Augenspiegel  mit  drekbarer 
Recoß scher  Sjcheibe  (Rückseite),  deren 
Gläser  sich  hinter  die  Perforationsöffnung 
des  Spiegels  legen  lassen. 


sächlich  aber  für  den  Augenarzt.  Die  binokularen  Spiegel,  ebenso  die 
Vorrichtungen  zur  Autoophthalmoskopie  (Betrachtung  des  eigenen 
Augenhintergrundes),  die  Demonstrationsspiegel,  sowohl  die  kleineren 
von  Peppmüller,  Wessely,  wie  auch  die  großen,  ausgezeichneten 
Systeme  von  Gullstrand,  H.  Wolff  und  Thorner  sind  vorwiegend 
von  wissenschaftlichem  und  didaktischem  Interesse. 


Ophthalmoskopische  Differentialdiagnose '). 

Von  Prof.  Elschnig  (Prag). 

Hierzu  die  Tafeln  I— XII  von  Prof.  Oeller  (Erlangen). 


I.  Kapitel. 

Der  normale  Augengrund. 

(Tafel  I  und  II.) 

A.  Der  Schnerveneintritt  (Sehnervenpapille,  -Querschnitt, 
-Kopf)  erscheint  int  roten  Augengruntle  als  rötlichweiße  Kreisscheibe. 

In  der  Mitte  der  Papille  oder  etwas  medial  davon  werden  die 
Zentralgefäße  sichtbar.  Die  Zentralarterie  teilt  sich  an  der  Ober¬ 
fläche  der  Papille  in  ihre 
Hauptäste:  obere  und 

untere  Papillenarterie, 
deren  jede  in  einen  nasalen 
und  temporalen  Ast  (A. 
nasalis  bzw.  temporalis  Supe¬ 
rior  und  inferior)  zerfällt 
(Textfig.  52  u.  53).  Die  sonst 
analoge  Venenteilung  ist 
immer  unregelmäßiger,  und 
vereinigen  sich  die  beiden  Pa¬ 
pillenvenen  meist  erst  in  der 
Lamina  cribrosa  zur  Zentral¬ 
vene  oder  sie  verlassen,  be¬ 
sonders  bei  großer  physio¬ 

logischer  Exkavation  (Fig.56. 
57),  getrennt  die  Papille. 

Das  Gros  der  Gefäße 
und  mit  ihnen  der  Nerven¬ 
fasern,  überschreitet  den 
oberen  und  unteren  Hand 

der  Papille;  deshalb  ist  dieser 
Rand  nicht  ganz  scharf  sichtbar,  sondern  von  dem  zarten  radiären 

Schleier  der  ausstrahlenden  Nervenfaserbündel  ein  wenig  gedeckt 

(Tafel  I).  Der  laterale  Hand  ist  am  schärfsten  ausgeprägt,  da  hier 
nur  das  dünne  Papillomakularbündel  den  Sehnervenrand  deckt; 
mit  ihm  verlaufen  meist  mehrere  Äste  der  Zentralgefäße,  die  kleinen 
Makulargefäße. 

1)  Es  eniphieblt  sich,  die  dazugehörigen  von  Professor  Oeller  gemalten 
Tafeln  he  raus  zu  schlagen  und  neben  den  Text  zu  legen. 
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Bis  in  die  Lamina  cribosa  hinein  ist  der  Sehnerven  stamm  bekanntlich 
markhaltig,  daher  undurchsichtig  weiß.  Vor  ihm  liegt  das  marklose,  durchsichtige 
intraokulare  Sehnervenstück,  die  BOgenannte  Papille;  man  sieht  also  von  vom  mit 
dem  Augenspiegel  auf  die  Lamina  cribosa,  bzw.  den  weißen  markhaltigen  Quer¬ 
schnitt  durch  das  durchsichtige,  infolge  seiner  Kapillaren  rötliche  Papillengewebe. 
Es  ist  nun  ohne  weiteres  verständlich,  daß  die  temporale  Papillenhälfte, 
in  welcher  nur  die  relativen  dünnen  und  spärlichen  Fasern  des  Papillomakular- 
bündels  zur  Macula  lutea  verlaufen,  normalerweise  etwaB  blasser  rosa  ist 
als  die  nasale  Hälfte,  welche  die  starken  Faserbündel  für  den  übrigen  Augengrund 
enthält.  Es  ist  deshalb  eine  leichte  Hellerfärbung  der  temporalen  Hälfte  nicht 
gleich  für  „temporale  Atrophie“  zu  halten,  sondern  nur  eine  wirklich  weiße  Ab- 


Fig.  53.  Normaler  Sehnerveneintritt  mit  Fig.  54.  Sehnerveneintritt  mit  Skleral- 
Pigmentring  und  kleiner  trichterförmiger  ring.  Bezeichnungen  wie  Fig.  53;  S-R 
phys.  Exkavation.  Ski  Sklera,  Ch  Cho-  Skleralring. 

rioidea,  P  Pigmentepithel,  R  Retina, 

L  Lamina  cribrosa,  N  Neurilemm  (Pial- 
scheide),  D  Duralscheide. 

blassung.  Ebenso  liegt  auf  der  Hand,  daß  eine  „physiologische  Exkavation“ 
(s.  unten),  d.  h.  ein  zentrales  Grübchen  in  der  Papille,  in  welchem  die  Lamina 
cribosa  und  der  markhaltige  Nervenquerschnitt  unbedeckt  von  Papillengewebe 
liegen,  mit  dem  Augenspiegel  rein  weiß  erscheinen  muß. 

Die  Begrenzung  der  Papille  ist  dadurch  gegeben,  daß  das 
Pigmentepithel  der  Netzhaut,  leicht  spomartig  über  den  Sehnerven 
vorgeschoben,  am  Rande  der  Papille  besonders  dicht  pigmentiert  und 
großzellig,  mitunter  mehrschichtig  ist,  und  daher  als  schwarze  Linie 
oder  schmales  Band  die  Papille  vom  roten  Augengrunde  trennt:  Pig¬ 
ment  ring  (fälschlich  Chorioidalring)  (Textfig.  53,  54).  Mitunter  endet 
das  Pigmentepithel  und  die  Chorioidea  etwas  außerhalb  des  Sehnerven¬ 
randes;  es  liegt  dann  dem  Ophthalmoskopierenden  eine  sichel-  oder 
ringförmige,  hellweiß  erscheinende  Zone  der  Sklera  (mit  von  der  Pial- 
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scheide  des  Sehnerven  einstrahlenden  Bindegewebsfasern  [Grenz- 
gewebe]  gedeckt)  zwischen  Pigmentring  und  Sehnervenrand  frei: 
Skleralring  (Textfig.  52  und  54).  (Cher  analog  bedingte  breite 
sichelförmige  Gebilde  s.  Konus,  S.  81.)  Der  Skleralring,  wie  der  Pig* 
mentring,  sind  meist  nur  lateral,  seltener  an  anderer  Stelle,  oder  ring¬ 
förmig  die  Papille  umgreifend  ausgebildet. 


Mitunter  schiebt  sich  das  Pigmentepithel  mit  der  Lamina  vitrea  chorioideae  an 
einer  Papillenhälfte  oder  ringsum  über  den  Skleralrand  in  den  Sehnerven  vor  und 
erscheint  diese  „Su praposi  tion“  (Supratraktion)  als  rötlichgelbe,  leichttransparente 
Sichel,  gegen  Papille  und  Augengrund  durch  je  einen  Pigmentring  abgegrenzt. 

Die  Netzhaut  gef  äße  verzweigen  sich  ausschließlich  dicho- 
tomisch  und  zeigen  normalerweise  nie  Anastomosen.  Dadurch  unter¬ 
scheiden  sie  sich  von  neugebildeten  Gefäßen  im  Augengrunde  und  von 
den  Ohorioidalgefäßen,  soweit  solche  sichtbar  sind;  von  letzteren 
überdies  durch  den  Reflexstreifen. 

Das  zylindrische  Gefäßrohr  —  wahrscheinlich  die  zylindrische  Oberfläche 
der  Blutsäule  —  reflektiert  das  einfallende  Licht  regelmäßig,  so  daß  entlang  der 

Mitte  der  Netzhautgefäße,  solange  sie  in  der 
Kugelfläche  des  normalen  Augengrundes  liegen, 
3in  helles  Lichthand  entsteht,  das  an  den  Venen 
meist  heller  ist  als  an  den  Arterien.  Jedes  Ab¬ 
biegen  eines  Netzhautgefäßes  aus  der  Fläche  des 
Augengrundes  ist  an  dem  Fehlen  des  Reflex  - 
Streifens  an  der  Biegungsstelle  erkennbar;  am 
Rande  einer  Exkavation  oder  einer  Erhebung  ist 
das  Gefäß  reflexlos,  dunkel,  erscheint  daher  oft 
wie  keulenförmig  angeschwollen. 

Die  Venen  übertreffen  am  Durchmesser 
ungefähr  um  ein  Drittel  die  Arterien  gleicher 
Ordnung. 

Die  Gefäßwand  selbst  ist  nur  unter 
pathologischen  Verhältnissen  (bindegewebige  Ver¬ 
dickung)  deutlich  sichtbar.  Man  kann  sie  an  der 
Papille  meist  sichtbar  machen,  wenn  man  während 
des  Ophthalmoskopierens  (im  aufrechten  Bilde)  die 
Gefäße  durch  Fingerdruck  (s.  S.  90,  1.  Absatz) 
blutleer  macht. 

Außer  den  vorher  genannten  Zweigen  der  Zentralarterie  findet  man  etwa 
in  jedem  7.  Auge  Arterien,  welche  hakenförmig  aus  der  Peripherie  des  Papillen¬ 
gewebes  oder  der  Fläche  eines  Skleralringes  (Konus)  auftauchend  in  die  Netzhaut 
übergehen;  sie  stammen  aus  den  Ziliararterien  (Z  i  n n  scher  Gefäßkranz)  und  heißen 
daher  zilio-retinale  Arterien  (Textfig.  61,  67).  Analoge  retino-ziliare 
Venen,  die  also  Netzhautblut  in  die  Aderhaut  hzw.  die  Venen  der  Sehnerven¬ 
scheiden  abführen.  sind  selten,  ebenso  Zweige  der  Zentralgefäße,  die,  ohne  die 
Netzhaut  zu  berühren,  in  die  Aderhaut  (oder  Sehnervenscheiden)  übergehen: 
Optikoziliare  Gefäße  (Fig.  55).  Häufiger  kommen  letztere  als  neugebildete 
Gefäße  (hei  Glaukom,  Stauungspapille)  vor  (Fig.  63). 

Als  angeborene  Anomalie  findet  sich  besonders  in  hypermetropischen  Augen 
(zu  geringes  Größenwachstum  des  Bulbus  im  Verhältnis  zur  Gefäßanlage)  auf¬ 
fallende  Schlängelung  der  Netzhautgefäße,  vorwiegend  der  Venen,  Tortuositas 
vasorum.  Die  normalen  Zirkulationserscheinungen  (s.  Druckpuls,  S.  90)  sowie 
das  Fehlen  sonstiger  pathologischer  Veränderungen  unterscheidet  sie  von  abnormer 
Schlängelung  zufolge  Gefäßerkrankung  oder  Entzündung. 

Physiologische  Exkavation  (Tafel  III,  Fig.  1).  Durch  den 
Verlust  der  Markscheiden  an  der  Lamina  cribrosa  erleiden  die  ein¬ 
tretenden  Sehnervenfasern  eine  Volumsverminderung.  Ist  das  Chorioi- 


Fig.  55.  Konus  temporal, 
angeborene  Venenanastomose 
(optikoziliare  Vene) 
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dalloeh  (Öffnung  der  Lamina  vitrea  chorioideae)  gegenüber  dem  Skleral 
loch  nicht  in  einem  dieser  Volumsverminderung  des  Sehnerven  ent 
sprechenden  Grade  verklei¬ 
nert,  so  füllen  die  marklosen 
Nervenfasern  das  Chorioidal- 
loch  nicht  völlig  aus,  sie 
schmiegen  sich  der  Wand  des 
Durchtrittskanales  des  Seh¬ 
nerven  (Skleroticochorioidal- 
kanal)  an  und  lassen  daher  im 
Zentrum  eine  mehr  oder  weni¬ 
ger  große,  bald  schüssel-,  bald 
napfförmige  Höhlung  frei,  die 
physiologische  Exkava¬ 
tion  (Textfig.  56,  57).  In  ihrer 
Basis,  die  bis  zu  zwei  bis  drei 
Dioptrien  (anat.  etwa  1  mm) 
tiefer  liegen  kann  als  das  Netz- 


„ _ 


hautniveau,  daher  immer  gegen 
letzteres  deutliche  Parallaxe 
zeigt,  liegt  die  Lamina  cribrosa 


Fig.  56.  Große  steil  wand  ige  physiologische 
Exkavation. 


fast  nackt  frei,  die  senkrecht  oder  schräg  durchbrechenden  Nervenfaser¬ 


bündel  sind  in  dem  hellweißen  Maschenwerk  derselben  als  dunkle 


Tüpfel  sichtbar  (Textfig.  56,  57). 
Bei  großen  Exkavationen  erfolgt 
die  Teilung  der  Zentralgefäße  am 
Boden  der  Exkavation  oder  an  ihrer 
medialen  Wand  (Fig.  57). 

Die  Wände  der  physio¬ 
logischen  Exkavation  sind  bald 
steil,  so  daß  die  Gefäße  an  ihrem 
Rande  deutlich  umbiegen,  bald 
überhängend,  so  daß  die  Gefäße  an 
ihrem  Rande  abgeknickt  zu  endigen 
scheinen  und  erst  am  Boden  der 
Exkavation  wieder  auftauchen  (Fig. 
56  und  57).  Niemals  erreicht  die 
physiologische  Exkavation  den  Pa¬ 
pillenrand,  ausgenommen  mitunter 
lateral,  dann  aber  dort  mit 
langsam  abfallender  Wand. 
Jede  randständige  und  am 
Rande  steilwandige  Exkava¬ 
tion  ist  eine  pathologische 
(s.  pathologische  Exkavation, 
S.  83  u.  84). 

Ist  das  Chorioidalloch  ent¬ 
sprechend  der  Volums  Verminde¬ 
rung  des  marklosen  Sehnerven 


H  D 


Fig.  57.  Große  zentrale  überhängend 
begrenzte  physiologische  Exkavation. 
(Bezeichnungen  wie  Textfig.  53.) 


stärker  verkleinert,  so  wird  es  von  den  Nervenfasern  ausgefüllt,  und 
nur  im  Zentrum  der  Papille,  lateral  von  den  Zentralgefäßen,  entsteht 
durch  das  Auseinanderweiehen  der  Nervenfasern  eine  trichterförmige 
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Einsenkung,  in  die  man  die  Papillenvenen  verfolgen  kann:  sogenannter 
Gefäßtrichter,  kleinste  Form  der  physiologischen  Exkavation  (Textfig.52 
und  53). 

B.  Augcngrund  (Fundus  oculi)  (Tafel  1  und  II). 

Der  Augengrund,  dessen  Farbe  in  erster  Linie  durch  die  Färbung 
des  Pigmentepithels  der  Retina  gegeben  ist,  erscheint 

1.  glattrot  oder  braunrot,  mehr  oder  weniger  gleichmäßig  fein¬ 
körnig,  wenn  das  Pigmentepithel  so  dicht  pigmentiert  ist,  daß 
die  Aderhaut  nicht  durchschimmert  (Tafel  I); 

2.  getäfelt;  das  Pigmentepithel  ist  wenig,  die  Aderhaut  in  ihren 
Intervaskularräumen  sehr  dicht  pigmentiert,  es  sind  daher 
die  Chorioidalgefäße  als  helle  rote  Bänder  in  dunklerem  Grunde 
sichtbar  (Fig.  1  auf  Tafel  II); 

3.  pigment arm,  in  den  höchsten  Graden  albinotisch:  Pig¬ 
mentepithel  und  Aderhaut  sind  so  pigmentarm.  daß  die  Sklera 
gelblichweiß  durchleuchtet  und  auf  ihr  die  Chorioidalgefäße 
als  dunkle  rote  Bänder  sichtbar  sind;  von  Netzhautgefäßen 
unterscheiden  sie  sich  durch  das  Fehlen  der  Reflexstreifen, 
durch  ihre  unregelmäßige  Verästelung  und  Anastomosen- 
bildung  (Tafel  II.  Fig.  2,  Tafel  III,  Fig.  6). 

Es  findet  sich  die  letztgenannte  Art  des  Augenhintergrundes 
besonders  bei  blonden  und  albinotischen  Personen. 


Fig.  58.  Mikrophotographie  eines  Präparates  des  normalen  Sehnervenein¬ 
trittes  mit  physiologischer  Exkavation  (6),  und  der  Macula  lutea  (<7)  mit  der 
Fovea  centralis,  in  deren  Mitte  nur  das  Neuroepithel  (Zapfen)  vorhanden  ist. 


Bei  tiefpigmentierten  Rassen  ist  der  Fundus  gleichfalls  sehr  stark  pig¬ 
mentiert,  und  erscheint  daher  dunkel-grau  rot.  Übrigens  ist  die  Farbe,  in  der  der 
Fundus  erscheint,  auch  von  der  Farbe  der  Lichtquelle  stark  beeinflußt. 

Die  Umgebung  der  Papille  und  die  Makulargegend  ist  im  nor¬ 
malen  Auge  in  der  Regel  am  dichtesten  pigmentiert;  blonde  bzw. 
albinotische  Beschaffenheit  und  Täfelung  sind  daher  meist  gegen  die 
Peripherie  des  Fundus  zunehmend  deutlicher  ausgeprägt;  bei  Dehnung 
der  Augenhäute  im  hinteren  Abschnitte  (Staphyloma  posticum)  können 
sie  in  deren  Bereiche  allein  sichtbar  sein. 

Macula  lutea  (Area  centralis).  Die  Temporalgefäße  der  Netz¬ 
haut  umkreisen  einen  etwa  5  Papillen diameter  (,,P.  D.“)  im  horizon¬ 
talen,  2 Y2  P.  D.  im  vertikalen  Durchmesser  haltenden  Bezirk  lateral 
von  der  Papille,  der  gegen  sein  gefäßloses  Zentrum  zunehmend  dunkler 
gefärbt  ist,  zu  dem  kleine  Gefäßzweige  radiär  einstrahlen. 

In  jugendlichen  Augen  ist  die  Area  centralis  (Macula  lutea  genannt,  weil 
sie  im  Leichenauge  und  im  rotfreien  Lichte  gelb  gefärbt  ist)  von  einem  nach  innen 
zu  scharf,  gegen  die  Umgebung  unscharf  begrenzten  unstäten  Lichtreflex 
umgeben  (Tafel  I),  jedenfalls  durch  seine  bräunliche  Farbe  und  Gefäßlosigkeit  in 
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einer  Ausdehnung  von  2 y2  P.  D.  in  horizontaler,  1  P.  D.  in  vertikaler  Richtung 
abgrenzbar.  In  seinem  Zentrum  befindet  sich  infolge  seiner  konkaven  Oberfläche 
ein  kleinster  heller  Lichtreflex,  Foveareflex,  der,  im  aufrechten  Bilde  gesehen, 
einen  hellgelben  Kreisring  oder  Ellipse  mit  ausgespartem  Zentrum  darstellt,  sobald 
man  in  der  Richtung  der  Achse  ins  Auge  blickt;  bei  abweichender  Blickrichtung 
des  Beobachters  ist  der  Reflex  nur  in  jenem  Teile,  bzw.  Sektor  sichtbar,  der  der 
durchleuchteten  Pupillenregion  entspricht.  Der  Foveareflex  erscheint  also  dann 
sichelförmig.  Genaue  Details  können  in  der  Macula  nur  bei  erweiterter 
Pupille  gesehen  werden,  die  Lichtreflexe  sind  aber  dann  undeutlich. 

Bei  mangelhafter  Ausbildung  der  Area  centralis  (im  albinotischen  Auge,  bei 
schweren  anderen  Bildungsanomalien)  fehlt  jegliche  besondere  Differenzierung 
im  ophthalmoskopischen  Bilde  derselben. 

Lichtreflexe  im  Fundus  (Tafel  I).  Außer  den  besprochenen  (Gefäß¬ 
reflexe,  Maculareflexe)  finden  sich  häufig  entlang  größerer  Netzhautgefäße  unregel¬ 
mäßig  bandförmige  Lichtreflexe,  dadurch  entstehend,  daß  zufolge  Vorragens  der 
Gefäße  über  das  Netzhautniveau  an  ihrem  Rande  konkave  Rinnen  entstehen, 
deren  Oberfläche  (M.  limitans  interna  retinae)  das  einfallende  Licht  hohlspiegel- 
artig  reflektiert.  Ragt  der  Sehnerveneintritt  über  das  Netzhautniveau  vor,  be¬ 
sonders  bei  krankhafter  Schwellung,  so  entsteht  nahe  seinem  Rande  ein  halb- 
bogenförmiger  Lichtreflex,  am  häufigsten  medial  (Weißscher  Reflexbogen).  Alle 
Lichtreflexe  sind  bei  jugendlichen  Individuen  und  bei  enger  Pupille  am  deut¬ 
lichsten  sichtbar.  Von  fixen  anatomischen  Veränderungen  unterscheiden  sie  sich 
dadurch,  daß  sie  bei  Änderung  der  Einfallsrichtung  des  Lichtes,  Form,  Ort  und 
Intensität  verändern  und  um  so  undeutlicher  werden,  je  weiter  die  Pupille  wird. 

II.  Kapitel. 

Anomalien  des  Sehnerveneintrittes. 

(Tafel  III,  Fig.  2—6;  Tafel  IV,  Fig.  1.) 

A.  Anomalien  der  Begrenzung. 

Endet  das  Pigmentepithel 
anßerhalb  des  Sehnerven¬ 
randes,  so  liegt  zwischen  Seh¬ 
nervenrand  und  Pigmentring  eine 
scharf  begrenzte  sichelförmige, 
ringförmig  den  Sehnerven  um¬ 
greifende  Partie  der  Sklera,  even¬ 
tuell  mit  Resten  des  Aderhaut¬ 
pigmentes  oder  einzelnen  Ziliar- 
gefäßen,  frei  vor,  über  welche  die 
Netzhautgefäße  glatt  hinweg¬ 
gehen.  —  Konus  (fälschlich  Sta- 
phyloma  posticum)  Textfig.  59  u. 

60;  Tafel  III,  Fig.  5;  Tafel  X, 

Fig.  2;  Konus  ist  also  nur  quan¬ 
titativ  vom  Skleralring  ver¬ 
schieden. 

Der  Konus  ist  entweder  ange¬ 
boren  —  Aplasie  der  Aderhaut  + 

Pigmentepithel  —  oder  erworben 
durch  Zurückweichen  der  genannten 
Membranen  vom  Sehnervenrande  beim 
(eventuell  abnormalen)  Größen  Wachstum 
des  Auges;  er  ist  eine  fast  regelmäßige 
Erscheinung  im  hochgradig  myopischen  Auge  als  Folge  der  Dehnung,  kommt  aber 
auch  in  normalen  und  hypermetropischen  Augen  vor. 

Lehrbuch  der  Augenheilkunde.  6.  Aufl. 


N  D 

Fig.  59.  Konus  temporal.  (Bezeichnungen 
wie  Textfig.  53;  C  Konus.) 
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Fehlt  nn  Konus  die  Aderhaut  vollständig,  so  ist  er  hellweiß;  ist  dieselbe 
rudimentär  vorhanden,  so  ist  seine  Fläche  mehr  oder  weniger  dunkel  gefärbt  oder 
gefleckt.  Häufig  ist  der  der  Papille  angrenzende  Konusteil  hellweiß,  der  übrige 
dunkel  gefärbt  Hei  hoher  Myopie  ist  der  Konus  sehr  oft  mit  degenerativen 
Veränderungen  an  der  Macula  vergesellschaftet  (vgl.  S.  98). 

Dem  Konus  ähnlich  ist  Aderhautatrophie  im  zirkumpapillären 
Bereiche  (zirkumpapilläre  Chorioiditis)  und  der  Halo  glaucomatosus 
(Textfig.  62  und  Tafel  III,  Fig.  2).  Erstere  ist  durch  ihre  buchtige 
unregelmäßige  Form  und  Begrenzung,  letzterer  durch  die  schmutzig 
gelbgraue  Farbe  und  die  unscharfe  Begrenzung  von  dem  immer  durch 
den  Pigmentring  scharf  abgegrenzten  Konus  zu  unterscheiden,  sowie 
durch  die  gleichzeitig  bestehende  glaukomatöse  Exkavation. 

Der  Konus  nach  unten,  eine  kongenitale  Anomalie,  ist  durch 
abnorme  Form  der  Papille  und  abnorme  Gefäßverteilung  ausgezeichnet 
(Tafel  III,  Fig.  6,  Textfig.  61). 


Fig.  60.  Konus  temporal  (Myopie).  Fig.  61.  Konus  nach  unten  -  innen 

(kongenital),  zilioretinale  Arterie). 


Die  kongenitale  Kolobombildung  (unvollständiger  Verschluß  der  föta¬ 
len  Augenspalte)  am  Sehnerveneintritte  (Itandkolobom,  sogenanntes  Sehnerven¬ 
scheidenkolobom)  unterscheidet  sich  vom  Konus  durch  ihre  bizarre  Form,  erheb¬ 
lichere  Größe  und  hauptsächlich  durch  die  Ektasie  des  Grundes;  die  mangelhaft 
ausgebildete  Sklera  im  Kolobombereiche  liegt  tiefer,  als  das  umgebende  Netz¬ 
hautniveau,  die  Netzhautgefäße  knicken  am  Rande  ab,  der  Grund  zeigt  deutliche 
Parallaxe. 

Die  durch  Veränderungen  des  Papillengewebes  selbst  gegebenen  Änderungen 
der  Begrenzung  s.  S.  85  ff. 

B.  Anomalien  der  Flächenausdehnung  der  Papille. 

Der  Durchmesser  des  Chorioidalloches,  damit  des  Sehnervenein¬ 
trittes,  beträgt  im  Auge  des  Erwachsenen  bei  kleiner  physiologischer 
Exkavation  durchschnittlich  1,25  mm,  bei  großer  physiologischer  Ex¬ 
kavation  durchschnittlich  1,60  nun;  die  scheinbare  Größe  aber  hängt 
hauptsächlich  von  der  ophthalmoskopischen  Vergrößerung  (Refraktion 
des  untersuchten  Auges,  vgl.  S.  70)  ab. 

Die  runde  Form  der  Papille  geht  verloren: 

1.  durch  Supraposition  des  Pigmentepithels,  s.  S.  78,  oben; 

2.  durch  schräge  Einpflanzung  des  Sehnerven;  dies  ist  besonders 
bei  Myopie  mit  Konus  am  Sehnervenrande  der  Fall  und  ist  dann  der 
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Durchmesser  der  Papille  entsprechend  der  größten  Konusbreite  verkürzt; 
meist  ergänzt  der  Konus  den  elliptischen  Papillenquerschnitt  zur  Kreis¬ 
scheibe  (Textfig.  00).  Die  großen  Papillengefäße  sind  hierbei  meist  gegen 
den  Konus  verlagert  (beim  Konus  nach  innen  medialwärts;  Typus 
in  versus,  beim  Konus  nach  unten  in  charakteristischer  Weise  ange¬ 
ordnet  [Textfig.  61]).  Beide  anatomischen  Varietäten  können  unter  Um¬ 
ständen  ophthalmoskopisch  unsichtbar  sein  bzw.  nur  in  der  ovalen  Form 
der  sonst  normalen  Papille  sich  äußern  ; 

3.  bei  angeborener  Mißbildung:  Kolobom  des  Sehnerveneintrittes  (s.  patho¬ 
logische  Exkavationen);  die  Bildungsanomalie  ist  durch  unregelmäßige 
Größe,  Form,  Aushöhlung  der  Papille  und  abnorme  Gefäßverteilung  er¬ 
kennbar.  Bei  höhergradigem  Astigmatismus  erscheint  eine  anatomisch 
runde  Papille  oval  ausgezerrt  (s.  Astigmatismus). 

Flächen  Vergrößerung  der  Papille  durch  Volumszunahme  s.  S.  87  ff. 

C.  Anomalien  der  Wölbung;  des  Sehnerveneintrittes. 

I.  Pathologische  Exkavationen  (Tafel  III.  Fig.  2). 

Sie  sind: 

1.  Angeboren  —  Kolobom  der  Sehnervenpapille;  die  Netz¬ 
hautgefäße  sind  unmittelbar  am  Papillenrande  abgekniekt,  wie  bei 
Glaukom  (s.  d.). 

Das  angeborene  „Sehnervenkolobom“  ist  häufiger  partiell,  dann  meist 
der  unteren  Papillenhälfte  angehörend  (s.  Textfigur  in  „Mißbildungen“, 
„Kolobom“),  und  fast  immer  mit  Kolo¬ 
bom  der  Chorioidea  am  Sehnervenrande 
verbunden.  Dadurch,  dann  durch  die 
unregelmäßige  Form  der  Papille  und 
Gefäßverteilung,  wie  durch  die  meist 
bläuliche  Farbe  des  Grundes  und  seine 
starke  Ektasie  (mehr  wie  3  dptr)  unter¬ 
scheidet  es  sich  von  einer  partiellen  glau¬ 
komatösen  Exkavation  in  gleicher  Weise, 
wie  das  totale  Kolobom  des  Sehnerven¬ 
eintrittes  von  einer  totalen  glaukomatösen 
Exkavation.  —  Zu  den  partiellen  Kolo¬ 
bomen  gehören  auch  die  seltenen  tiefen 
Grubenbildungen  (Lücken)  in  der  Papille 
bzw.  Lamina  cribosa. 

2.  Erworben.  a)  Atro¬ 
phische  Exkavation.  Durch 
Sehnervenatrophie  wird  eine  nor¬ 
male  Papille  ohne  physiologische 
Exkavation  niemals  ausgehöhlt, 
da  beim  Schwunde  der  Nerven¬ 
fasern  das  Glia-  und  Bindegwebe  zurückbleibt  oder  noch  an  Masse  zu¬ 
nimmt;  es  fehlt  jegliche  Niveaudifferenz  zwischen  Netzhaut  und  Pa¬ 
pille  (keine  Parallaxe,  vgl.  S.  74).  Tritt  aber  Sehnervenschwund  ein 
an  einer  Papille,  welche  eine  große  physiologische  Exkavation  ge¬ 
tragen  hatte,  so  wird  die  Begrenzung  der  Exkavation  abgeflacht,  die 
Exkavation  größer,  aber  nicht  randständig;  nur  bei  exorbitant  großer 
physiologischer  Exkavation  kann  dieselbe  durch  Atrophie  sich  dem 
Papillenrande  nähern,  ist  aber  dann  langsam  ansteigend. 

b)  Die  glrukomatöse  Exkavation  (über  ihre  Pathogenese 
vgl.  Abschnitt  ,, Glaukom“)  ist  randständig  und  am  Rande  steil- 
wandig  (überhängend):  unmittelbar  am  Papillenrande  biegen  die 
Gefäße  am  Übergange  von  der  Netzhaut  zur  Papille  scharf  in  die 

6* 


Fig.  62.  Glaukomatöse  Exkavation. 
Augengrund  getäfelt. 
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Exkavation  ab  oder  endigen  abgeknickt,  um  an  einer  anderen  Stelle 
am  Boden  der  Exkavation,  also  tiefer  (durch  Refraktionsbestimmung 
und  parallaktische  Verschiebung  erkennbar)  wieder  sichtbar  zu  werden 
und  zu  den  Zentralgefäßen  sich  zu  vereinigen  (Textfig.  62  und  Tafel  III, 
Fig.  2). 

Die  glaukomatöse  Exkavation  kann  total  sein,  d.  h.  ringsum 
bis  an  den  Rand  reichen,  seltener  partiell,  d.  h.  an  der  betreffenden 
Stelle  knicken  die  Netzhautgefäße  scharf  am  Papillenrande  ab,  am 
restlichen  Papillenteil  gehen  die  Gefäße  ohne  Niveaudifferenz  von  der 
Netzhaut  in  die  Papille. 


Fig.  63.  Glaukomatöse  Exkavationen  mit  neugebildeten  Venenanastomosen 

(optikoziliare  Venen). 

Das  scharfe  Abknicken  eines  einzigen  Gefäßes  unmittelbar  am 
Papillenrande  genügt  in  jedem  Falle  zur  Diagnose.  Die  begleitenden 
Veränderungen  sind:  Verfärbung  des  Gewebes  der  Papille,  an¬ 
fänglich  graurot,  dann  graugrün  bis  hellweiß  infolge  der  eintretenden 
Atrophie;  mitunter  Gefäßveränderungen  —  Venen  weit,  Arterien 
eng,  oft  pulsierend,  in  späteren  Stadien  Verdickung  der  Gefäßwände 
und  partielle  Obliteration,  sowie  Venenanastomosen  in  der  Exkavation 
(optikoziliare  Gefäße);  Atrophie  der  Chorioidea  +  Pigmentepithel  am 
Sehnervenrande,  sogenannter  Halo  glaucomatosus  (s.  Konus,  S/81). 

II.  Abnorme  Prominenz  des  Sehnerveneintrittes. 

Nur  anatomisch  kleine  Papillen,  insbesondere  in  hypermetro- 
pischen  Augen,  ragen  mitunter  in  Form  eines  flachen  Hügels  über 
die  Netzhautebene  vor  und  die  Gefäße  biegen  daher  am  Rande  der 
Papille  gegen  die  Netzhaut  zurück  (Parallaxe);  die  normale  Beschaffen¬ 
heit  des  Papillengcwebes  und  der  Gefäße  unterscheidet  solche  Fälle 
von  entzündlichen  Veränderungen.  Vorgetäuscht  wird  abnorme 
Prominenz  durch  angeborene  schlingenförmige  Erhebung  eines  Papillen¬ 
gefäßes,  das  dann  weit  in  den  Glaskörper  vortreten  kann. 

Da  sich  bei  jeder  durch  pathologische  Veränderungen  bedingten 
Zunahme  der  Prominenz  der  Papille  gleichzeitig 

D.  Anomalien  der  Durchsichtigkeit  und  der  Farbe  des 
Papillengewebes 

finden,  so  müssen  die  betreffenden  Veränderungen  gemeinsam  ab¬ 
gehandelt  werden. 


Ophthalmoskopische  Differentialdiagnose. 
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Die  Farbe  der  normalen  Papille  ist,  wie  schon  erwähnt,  bestimmt 
durch  das  Durchschimmern  der  Lamina  cribrosa  mit  dem  markhaltigen 
Sehnervenquerschnitt,  sowie  die  Sichtbarkeit  der  Blutkapillaren  und 
kleinen  Gefäße  des  im  übrigen  nahezu  vollständig  transparenten  (mark¬ 
losen)  Papillengewebes.  Sobald  dies  letztere  verändert  ist,  tritt  mit 
der  Änderung  der  Farbe  der  Papille  auch  eine  Veränderung  der  Durch¬ 
sichtigkeit  des  Gewebes  ein. 

Nur  im  hypermetropischen  Auge  findet  sich  mitunter  eine  so  reichliche 
(kongenitale)  Entwicklung  von  Stützgewebe  zwischen  den  Nervenfasern,  daß  die 
Papille  deutlich  vorragend,  trüb  rot  ist,  und  ihre  Grenzen  gedeckt,  radiärstreifig 
erscheinen.  Das  normale  Verhalten  der  Gefäße  unterscheidet  diese  sogenannte 
„Pseudoneuritis“  von  pathologischen  Veränderungen. 

Die  nunmehr  gemeinsam  zu  erörternden  Anomalien  der  Wölbung, 
Durchsichtigkeit  und  Farbe  der  Papille  lassen  sich  folgendermaßen 
einteilen : 

I.  Angeborene  Veränderungen, 

1.  Bindegewebsbildungen  an  der  Sehnervenpapille. 

a)  Reste  der  embryonalen  Arteria  hyaloidea,  ein  den  großen 
Papillengefäßen  aufsitzender,  in  den  Glaskörper  vorragender  und  oft  den  hin¬ 
teren  Linsenpol  erreichender  weiß  er 

oder  glasig  durchscheinender,  selten 
noch  ein  Blutgefäß  enthaltender 
Strang:  Arteria  hyalo  idea  per- 
si  stens. 

b)  Analoge,  aber  mit  breitem 
Fuße  der  Papille  aufsitzende  mäch¬ 
tige  Bindegewebszapfen :  Canal is 
Cloqueti  persistens  (Rest  des 
embryonalen  Glaskörperkanales). 

c)  Kuhntscher  Bindegewebs- 
meniskus:  abnorm  starke  Entwick¬ 
lung  des  die  Zentralgefäße  vom  Seh¬ 
nerven  her  begleitenden  zentralen 
Bindegewebsstranges,  der  als  weißer 
Fleck,  oft  in  die  Gefäßwände  sich 
fortsetzend,  an  den  Zentralgefäßen 
sichtbar  wird. 

d)  Lockeres  glasiges  Gewebe, 

die  physiologische  Exkavation  des  Fig.  04.  Markhaltige  Nervenfasern. 

Sehnerven  überbrückend  und  weiß¬ 
liche,  verzweigte  Gewehszüge,  die  Papillengefäße  bedeckend,  sind  als  angeborene 
Binde-  oder  Gliagewebsbildungen  zu  bezeichnen. 

e)  Angeborene  Pigmentierung,  selten  diffus:  schwarze  Sehnerven; 
häufiger  einzelne  braunschwarze  Flecke  nahe  dem  Rande,  besonders  hei  Rand- 
kolobom  der  Sehnerven. 

2.  Markhaltige  Nervenfasern  der  Netzhaut  (Tafel  XII, 
Fig.  1).  Wenn  Sehnervenfasern  diesseits  der  Lamina  cribrosa  Mark¬ 
scheiden  besitzen,  erscheinen  sie  als  hellgelbe  bis  markigweiße,  flammig- 
faserig  begrenzte,  bei  zarter  Entwicklung  radiär  streifige  Felder,  meist 
den  oberen  oder  unteren  Papillenrand  deckend  (Fig.  64,  65).  Nicht 
nur  im  Kontraste  ist  das  übrige  Papillengewebe  auffallend  dunkel¬ 
graurot.  Die  Netzhautgefäße  sind  im  Bereiche  der  markhaltigen 
Nervenfaserflecken  größtenteils  verschleiert  oder  gedeckt ;  dadurch, 
wie  durch  die  Farbe,  Streifung  und  faserige  Begrenzung  unterscheiden 
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sich  dieselben  von  Konus  und  Chorioiditis,  durch  das  Fehlen  von 
pathologischen  Veränderungen  in  der  Umgebung  von  Exsudat-  oder 
I  legenerationsherden. 


Fig.  65.  Vertikaler  Meridional schnitt  durch  den  Sehnerveneintritt  mit  mark- 
haltigen  Nervenfasern  (Fig.  64);  Weigert- Falsche  Markscheidenfärhung 

(schwarz). 

II.  Erworbene  Veränderungen. 

Sie  sind  bedingt  durch:  Entzündung  (Neuritis  optici),  Schwund 
(Atrophia  nerv,  optici)  und  die  sie  begleitenden  Gewebsverände¬ 
rungen,  oder  durch  Einlagerung  abnormer  Stoffe  aus  anderen 
Ursachen. 

I.  Entzündung  der  Sehnervenpapille1)  (Neuritis  optici)  (Tafel  IV, 
Fig.  I),  Rötung,  Trübung  und  Schwellung  der  Papille,  wodurch  ihre 
Grenzen  verschleiere  radiär-streifig  gedeckt  erscheinen:  alle  großen 

1)  Ätiologie,  ln  erster  Linie  zerebrale  Erkrankungen,  besonders 
bei  doppelseitiger  Neuritis;  die  mit  starker  Schwellung  einhergehende  Form 
(Stauungspapille)  speziell  spricht  für  einen  raum  beengen  den  intra¬ 
kraniellen  Prozeß  (besonders  Tumor  cerebri,  Lues  cerebri,  Hirnabszeß,  Hydro¬ 
zephalus,  Turmschädel),  kommt  aber  auch  bei  Meningitis  aller  Arten  vor,  sowie 
seltener  bei  peripher  sitzenden  Entzündungen  (Periostitis  orbitae  —  Nasenneben¬ 
höhlenaffektionen  —  Neuritis  bei  frischer  oder  alter  Lues:  Orbitaliumoren; 
sehr  selten  multiple  Sklerose,  rheumatische  Neuritis). 

In  zweiter  Linie  kommen  Infektionskrankheiten  und  toxische  Ur¬ 
sachen  in  Betracht;  ferner  orbitale  Erkrankungen,  sowie  insbesondere 
(wichtig  wegen  der  Notwendigkeit  raschesten  Eingreifens!)  entzündliche  Affek¬ 
tionen  der  Nasennebenhöhlen  (hintere  Siebbeinzellen  und  Keilbeinhöhle).  Näheres 
vgl.  Abschnitt  „Erkrankung  des  Sehnerven“ 

Bei  der  sogenannten  „retrobulbären  Neuritis“  (besonders  Alkohol-, 
Tabakintoxikation,  disseminierte  Sklerose,  Nasennebenhöhlenentzündung)  ist  an 
der  Papille  eine  Entzündung  nur  dann  nachweisbar,  wenn  die  Erkrankung  auch 
im  periphersten  (distalen)  gefäßführenden  Sehnervenstücke  sitzt.  Bei  Entzündung 
des  proximalen  Sehnervenstückes  ist  der  ophthalmoskopische  Befund  anfangs 
negativ;  später  kann  als  Ausdruck  der  absteigenden  Atrophie  Abblassung  des 
Sehnerven  eintreten,  und  zwar  temporale  Abblassung  bei  retrobulbärer  Ent¬ 
zündung  des  Papillomakularbündels  (Intoxikationsneuritis),  totale  Abblassung 
bei  Erkrankung  des  ganzen  Sehnervenquerschnittes. 


Ophthalmoskopische  Differentialdiagnose. 
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Papilleiigefäßc  sind  weit,  die  kleinen  zahlreich  sichtbar,  darunter  oft 
auch  neugebildete  Gefäßschlingen;  in  späteren  Stadien  sind  fast  immer 
die  Arterien  verengt,  die  Venen  hochgradig  erweitert,  und  geschlängelt. 

Ist  die  Schwellung  der  Papille  so  beträchtlich,  daß  ihre  Ober¬ 
fläche  um  mindestens  zwei  Dioptrien  über  das  Netzhautniveau  vor¬ 
tritt  (deutliches  Zurückbiegen  der  Gefäße  zur  Netzhaut  am  Papillen¬ 
rande,  Parallaxe,  mitunter  ausgesprochene  Pilzhutform),  so  spricht 
man  von  Stauungspapille. 

Zirkumskripte  weiße  Herde,  die  sich  bei  Neuritis  in  der 
Papille  finden,  sind  Exsudate  (Fettkörnchenzellen),  wenn  sie  unregel¬ 
mäßig  rundlich  sind,  oder  degenerierte  Nervenfasern,  wenn  radiär¬ 
gestellt  (variköse  Hypertrophie  und  gangliofornie  Degeneration  der 
Nervenfasern). 

H  ämorrhagien  finden  sich  als  radiärgestellte,  flammig  begrenzte 
hellrote  (frische)  bis  braunrote  (alte)  Flecken. 

Wucherung  des  Glia-  und  Bindegewebes,  welche  die  Rückbildung 
der  Entzündung  oder  den  Schwund  der  Sehnervenfasern  einleitet, 
ist  durch  weiße  Begleitstreifen  oder  Umhüllung  der  Papillengefäße 
(Perivaskulitis),  sowie  durch  zunehmende  Trübung  und  Graufärbung 
des  Papillengewebes  erkennbar  (Übergang  zu  Atrophie);  des¬ 
gleichen  gehören  Neubildung  von  zahlreichen  Gefäßschlingen  sowie 
von  Venenanastomosen  mit  Chorioidal-  oder  Sehnervenscheidenvenen 
(optikoziliare  Venen)  diesen  späteren  Stadien  der  Neuritis  an. 

Manche  Autoren  halten  die  StauungBpapille  nicht  für  eine  Neuritis,  sondern 
für  ein  reines  ödem  der  Papille,  zu  dem  sich  allerdings  später  degenerative 
oder  chronisch  entzündliche  Veränderungen  des  Gewebes  hinzugesellen.  Ein 
reines  ödem  ohne  letztere  kommt  äußerst  selten  zur  dauernden  Beobachtung. 

Der  Neuritis  ähnlich  ist  auf  den  ersten  Blick  die  sehr  seltene  Drusen - 
bildung:  traubenartige,  kugelige,  hellgelbe,  fast  glänzende  Gebilde,  unter  den 
Gefäßen  in  den  tieferen  Teilen  der  Papille  gelegen,  derselben  bei  reichlicherer 
Entwicklung  die  Form  der  Stauungspapille  gewährend.  Bei  primärer  Drusen¬ 
bildung  (Ablagerungen  hyaliner  geschichteter  Konkretionen,  den  Corpora  amy- 
lacea  gleichend)  fehlen  Entzündungserscheinungen,  das  Bild  ähnelt  oft  sehr  der 
sogenannten  Pseudoneuritis  (s.  S.  85);  bei  sekundärer  Drusenbildung  (Folge 
von  Neuritis)  sind  Anzeichen  früherer  Neuritis,  Atrophie,  oder  Bindegewebs- 
hyperplasie  und  Verfärbung  des  Gewebes  nachweisbar. 

Als  sonstige  abnorme  Einlagerungen  sind  zu  erwähnen:  Cholestearin- 
k ristalle  (in  Hämorrhagien,  bei  Neuritis)  als  goldglänzende  Nadeln  oder  Plätt¬ 
chen,  sowie  Pigment,  entweder  als  Umwandlungsprodukt  von  Hämorrhagien  oder 
kongenital:  braunschwarze  bis  schwarze  Flecken  in  der  Papille  (s.  S.  85). 

2.  Atrophia  nervi  optici  heißt  der  durch  Schwund  oder  Degene¬ 
ration  der  Nervenfasern  erzeugte  Zustand.  Die  Papille  blaßt  dabei 
ab,  wird  weiß,  verliert  ihr  Rosa  (Tafel  III,  Fig.  3  und  4).  Die  ver¬ 
schiedenen  Arten  von  Atrophie  haben  oft  eine  etwas  eigenartige  Nuance 
des  Weiß;  doch  soll  man  darauf  kein  zu  großes  Gewicht  legen,  da  die 
Farbe  der  Papille  auch  durch  den  Simultankontrast  von  der  Farbe 
des  umgebenden  Fundus  beeinflußt  wird. 

a)  Der  einfache  Sehnervenschwund  (Atrophia  simplex)1) 
als  Folge  von  Leitungsunterbrechung  oder  primärer  Degeneration 

1)  Ätiologie.  Primär  besonders  Tabes  dorsalis  und  progressive 
Paralyse.  Die  Degeneration  betrifft  von  vornherein  auch  den  vordersten  Teil  des 
Sehnerven,  so  daß  schon  im  Beginne  der  Sehstörung  die  Entfärbung  der  Papille 
deutlich  ist.  Wegen  ihres  infausten  Verlaufes  wird  diese  Form  vielfach  auch 
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oder  echtem  Schwunde  der  Nervenfasern  ist  ausgezeichnet  zuerst 
durch  Abblassung  der  Papille,  die  später  auch  rein  weiße  Färbung, 
eventuell  mit  einem  Stich  ins  Grünliche  oder  Bläuliche  annimmt,  durch 
auffallend  scharfe  Begrenzung  (Fehlen  des  deckenden  Nervenfaser¬ 
gewebes)  und  deutlich  hervortretende  Laminazeichnung  die  an  der 
Basis  der  physiologischen  Exkavation  sichtbar  wird  (Fig.  3  auf  Tafel  III, 
Textfig.  67).  Die  großen  Gefäße  sind  normal  oder  auch  in  sehr  alten 
Fällen  gleichmäßig  etwas  enger.  Die  an  die  einfache  Sehnervenatrophie 
sich  anschließende,  nur  anatomisch  nachzuweisende  diffuse  Atrophie 
der  inneren  Netzhautschichten  macht  sich  im  Spiegelbild  nicht  be¬ 
merkbar. 

Eine  besondere  Form  der  einfachen  Atrophie  ist  die  nach  Verschluß 
(Embolie,  Thrombose)  der  Zentralarterie,  welche  durch  hochgradige  Verengerung 


Fig.  66.  Neuritische  Sehnerven-  Fig.  67.  Einfache  Sehnervenatrophie 

atrophie.  (zilioretinale  Arterie). 

zum  Teil  Obliteration  der  Gefäße  und  Verdickung  ihrer  Wandungen  von  der 
einfachen  Atrophie  sich  unterscheidet;  diesem  Schwunde  geht,  beim  Eintritte 
des  Arterien  Verschlusses,  eine  als  weiße  Trübung  und  Verfärbung  erkennbare 
Nekrose  und  ödem  des  Nervenfasergewebes  der  Papille  und  der  Netzhaut  (s.  Fig.  1 
auf  Tafel  VII)  voraus,  in  der  die  Fovea  centralis  als  kirschroter  Fleck  ausgespart 
ist  (s.  S.  93). 

b)  Der  Sehnervenschwund  nach  Neuritis  optici  (neuri- 
tische  Atrophie)1)  (sc.  Degeneration  der  Nervenfasern  durch  Ent¬ 
zündung)  unterscheidet  sich  von  der  einfachen  Atrophie  dadurch,  daß 
das  schwindende  Nervengewebe  durch  gewuchertes  Binde-  und  Glia- 
gewebe  ersetzt  wird,  also  die  Reste  der  Entzündung  bestehen  bleiben. 
Die  Papille  ist  schmutzig  graulich-gelblich-weiß,  ihre  Grenzen  durch 

„progressive  Sehnervenatrophie**  genannt.  Im  Gegensätze  dazu  wird  die  einfache 
absteigende  (sekundäre)  Atrophie  bei  Zerstörung  des  intrakraniellen 
oder  orbitalen  Optikusstückes  (durch  Tumoren,  Lues  usw.,  durch  Ver¬ 
letzungoder  Kompression  im  knöchernen  Kanal  oder  hinten  in  der  Orbita, 
Basisfraklur,  Keilbeinerkrankung  usw.)  erst  nach  einiger  Zeit  deutlich.  Näheres 
vgl.  „Sehnervenerkrankungen“,  sowie  die  Anmerkung  auf  S.  86). 

1)  Die  „neuritische  Atrophie“  ist  ätiologisch  ebenso  zu  beurteilen,  wie 
die  Neuritis  (vgl.  S.  86). 


Ophthalmoskopische  Differentialdiagnose. 
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radiärstreifige  Trübung  gedeckt,  Laminazeichnung  nicht  sichtbar,  ge¬ 
wöhnlich  keine  Exkavation,  da  eine  solche  durch  neugebildetes  Ge¬ 
webe  ausgefüllt  wird;  die  großen  Papillengefäße  sind  mit  Bindegewebe 
eingescheidet,  Arterien  verengt,  Venen  weit,  geschlängelt  (Fig.  4  auf 
Tafel  III,  Textfig.  66). 

Bei  Atrophie  nach  Stauungspapille  ist  die  Papille  anfangs  noch 
etwas  prominent  und  finden  sich  oft  optikoziliare  Venen.  Nach  jahre¬ 
langem  Bestehen  wird  der  Unterschied  zwischen  einfacher  und  neu- 
ritischer  Atrophie  weniger  deutlich,  besonders  im  Kindesalter. 

Nur  geringe  oder  gar  keine  neuritischen  Symptome  finden  sich 
bei  Atrophie  nach  retrobulbärer  Neuritis  (s.  S.  86,  Anm.). 

Hochgradige  Gefäßveränderungen  (partielle  Obliteration  von  Netz¬ 
hautgefäßen)  verraten  Atrophie  nach  Neuroretinitis;  hierbei  finden 
sich  auch  oft  Pigmentanomalien  in  der  Umgebung  der  Papille. 

Eine  der  neuritischen  Atrophie  ähnliche,  aber  mit  hochgradigem 
Schwunde  aller  Netzhautgefäße  ohne  Wandverdickung  einhergehende 
Veränderung  der  Papille  begleitet  die  Pigmentatrophie  der  Netz¬ 
haut  (Retinitis  pigmentosa,  Fig.  2  auf  Tafel  VIII). 

Die  Atrophie  des  Sehnerven  durch  Glaukom  ist  oben  S.  87  (glau¬ 
komatöse  Exkavation)  besprochen. 

III.  Kapitel. 

Pathologische  Veränderungen  der  Blutgefäße  des 
Sehnerven  und  der  Netzhaut 
A.  Der  Gefäßwände. 

1.  Der  Arterien.  1.  Arteriosklerose:  Normales  Kaliber,  auffallende 
Schlängelung  und  harter  bis  intensiv  weißer  Reflexstreif  der  Arterien. 

2.  Periarteriitis:  Normales  Kaliber,  zu  beiden  Seiten  der  roten  Blutsäule 
weiße  „Begleitstreifen“,  Reflexstreif  undeutlich  (Fig.  1,  Tafel  IV  an  der  Papille). 

3.  Endarteriitis:  Fast  ausschließlich  mit  2.  vergesellschaftet:  das 
Gefäß  ist  dünner,  weiß  oder  mit  einem  zarten  roten  Blutfaden  im  Zentrum, 
peripherwärt8  verengt,  auch  wenn  daselbst  keine  Wandverdickung  besteht.  Um¬ 
schriebene  weiße  Einlagerungen  in  die  Gefäßwand  sind  meist  organisierte 
Emboli  oder  Thromben. 

4.  Fettige  Degeneration:  Metallisch  glänzende,  hellgelbe  Reflexstreifen 
—  ist  seltene  Teilerscheinung  hochgradiger  Anämie.  Alle  diese  Veränderungen 
können  rein  lokal  im  Auge  Vorkommen,  oder  Teilerscheinung  einer  gleichen  all¬ 
gemeinen  Gefäßerkrankung  (besonders  der  Gehirngefäße  im  Karotisgebiete)  sein, 
können  bei  letzterer  aber  auch  völlig  fehlen. 

II«  Der  Venen«  Peri-  und  Endophlebitis  setzen  analoge  Veränderungen, 
wie  die  gleichartige  Erkrankung  der  Arterien. 

Alle  di  ese  Veränderungen  kommen  hauptsächlich  mit 
den  anderweitigen  „neuritischen“  oder  „retinitischen“  Er¬ 
scheinungen  zusammen  vor  (vgl.  S.  86,  92ff.). 

B.  Der  zirkulatorischen  Erscheinungen. 

Spontan  findet  sich  häufig  Venenpuls  an  der  Papille,  sowie  loko- 
motorische  Pulsation  s-förmig  geschlängelter  Stellen  von  Arterien  —  pulsa- 
torisch  vermehrt  und  verringert  sich  die  Schlängelung  (schwer  sichtbar).  Der  nor¬ 
male  Venenpuls  ist  die  Folge  davon,  daß  in  manchen  Augen  während  der  Dia¬ 
stole  des  Herzens  die  geringere  Spannung  in  den  Venen  an  der  Umbiegungsstelle 
auf  der  Papille  vom  intraokularen  Druck  überwunden  und  das  Gefäß  vorüber¬ 
gehend  komprimiert  wird.  Arterienpuls  tritt  nur  in  Erscheinung,  wenn  die 
pulsatorische  Kaliberschwankung  abnorm  groß  ist,  oder  wenn  der  diastolische 
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(=  herzsystolische)  Blutdruck  in  den  Arterien  höher,  der  gefäßsystolische  (=  Herz¬ 
diastole)  dagegen  niedriger  ist  als  der  intraokulare  Druck.  So  läßt  sich  durch 
Fingerdruck  auf  den  Bulbus  (während  der  Untersuchung  im  aufrechten  Bilde) 
zuerst  Venenpuls,  bei  zunehmendem  Drucke  Arterienpuls  hervorrufen,  schließlich 
wird  völliges  Versiegen  der  Papillengefäße  erzeugt.  Vorher  kommt  es  oft  zur 
Erscheinung  der  körnigen  Strömung  in  den  Venen  (Zerfall  der  roten  Blutsäule 
in  gefärbte  und  farblose  Partien  durch  Agglutination  der  roten  Blutkörperchen). 

Spontaner  Arterien  puls  ist  also  immer  pathologisch,  weist  auf  abnorm 
hohe  Pulswelle  (Herzhypertropbie,  Aorteninsuffizienz,  Morbus  Basedow i)  hin 
oder  auf  abnorm  niedrigen  Blutdruck  (akuter  Blutverlust,  Ohnmacht),  oder 
auf  abnorm  hohen  intraokularen  Druck  (Glaukom).  Diagnostisch  sind  diese 
Erscheinungen  nur  mit  Vorsicht  zu  verwerten.  — 

Spontaner  Venen  puls  ist  nur  dann  als  pathologisch  anzusehen,  wenn 
er  abnorm  weit  über  die  Papille  hinausreicht;  er  kommt,  unabhängig  vom  Arterien¬ 
puls,  auf  der  Papille  bei  Normalen  sehr  häufig  vor.  Fehlen  des  Pulses  bei 
Fingerdruck  an  den  Venen  ist  Symptom  der  Thrombose  der  Zentral vene,  an  den 
Arterien  von  Embolie  oder  Thrombose  der  Zentralarterie. 

Aufhebung  der  Zirkulation  (Stase)  im  Zentralgefäß¬ 
system  —  Embolie,  Thrombose  oder  Durchtrennung  der 
Zentralarterie,  Herzstillstand  —  äußert  sich  durch  Kollaps  der 
Papillengefäße,  Verengerung  der  großen  Gefäße,  während  die  kleinen 
Äste  in  der  Peripherie  unverändert  bleiben,  und  Zerfall  der  Blut¬ 
säule  in  farblose  (Plasma)  und  gefärbte  (rote  Blutkörperchen)  Zylinder. 
Der  Reflexstreif  verschwindet  zuerst  nur  an  den  leeren  Gefäßstücken, 
erst  mit  Eintritt  der  Netzhauttrübung  (vgl.  S.  93)  auch  an  den  blut¬ 
führenden. 

Eine  der  Stase  ähnliches  Bild  -  hochgradige  Verengerung  der  Papillen¬ 
arterien,  mäßige  Verschmälerung  der  Venen  —  liefert  vorübergehend  arterieller 
Gefäßkrampf  (Blei-  oder  Chininvergiftung,  Kolik,  Raynaudsche  Krankheit). 

C.  Des  Inhaltes. 

1.  Abnorme  Blässe  der  Blutsäule  (bei  normaler  Füllung): 
Anämie,  Chlorose,  Leukämie;  die  Gefäßstücke  an  der  Papille  erscheinen, 
da  sie  abnorm  durchleuchtbar  sind,  auffallend  hell  und  undeutlich. 

Hellglänzende  Tropfen  im  Gefäße:  Fettembolie.  Hellweiße  Farbe  der 
Blutsäule;  Lipämie  bei  Diabetes  (beide  enorm  selten). 

Körnige  Strömung  (fast  nur  in  den  Venen):  abnorm  niedriger  Blutdruck 
—  Embolie  (Thrombose)  der  Zentralarterie,  Krampf  der  Zentralarterie. 

2.  Abnorm  dunkle  Blutsäule  bei  erhaltener  Zirkulation 
(Druckpuls  hervorzurufen):  1.  venöse  Beschaffenheit  des  Blutes, 
Fieber,  Polycythaemia  rubra,  Herzfehler,  Intoxikationen;  2.  schweres 
Zirkulationshindernis  in  der  Zentralvene  (partielle  Thrombose,  Kom¬ 
pression,  mächtige  Stauung  der  Jugular-  oder  der  Orbitalvenen). 

3.  Abnorm  dunkle  Blutsäule  in  Arterien  und  Venen  mit 
Segmentierung  der  Blutsäule:  Stillstand  der  Zirkulation  (s.  oben). 

D.  Des  Kalibers. 

Jede  Erweiterung  ist  (infolge  gleichzeitiger  Dehnung  des  Ge¬ 
fäßes  in  der  Längsrichtung)  mit  abnormer  Schlängelung,  jede  Ver¬ 
engerung  mit  Streckung  des  Gefäßes  verbunden. 

I.  Ohne  Gefäßwandveränderung. 

a)  Die  Kaliberänderung  betrifft  Arterien  und  Venen. 

1.  Erweiterung:  Hyperämie  bei  Allgemeinleiden,  z.  B.  hohes  Fieber: 
Blutsiiule  dunkel,  Reflexstreif  sehr  deutlich;  Leukämie:  Blutsäule  sehr  blaß  bei 
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enormer  Kaliberzunahme;  retinitische  Veränderungen:  nach  Trauma  buibi; 
Reizhyperämie  als  Teilerscheinung  von  intraokularen  Entzündungen.  Hoch¬ 
gradige  Gefäßerweiterung  findet  sich  bei  dem  enorm  seltenen  Aneurysma  cirsoi- 
deum  der  Art.  ophthalmica. 

2.  Verengerung:  Krampf  der  Zentralarterie  (z.  B.  bei  Blei-  und  Chinin¬ 
intoxikation);  rezenter  Verschluß  derselben  durch  Embolie  oder  Thrombose  (die 
Blutsäulen  der  enorm  engen  Gefäße  sind  dann  auffallend  dunkel,  segmentiert, 
die  charakteristische  Netzhauttrübung  mit  Freibleiben  der  Fovea  centralis  [s. 
Tafel  VII,  Fig.  1]  stellt  sich  nach  wenigen  Stunden  ein);  bei  Pigmentdegene¬ 
ration  der  Netzhaut,  zuerst  in  der  Peripherie  beginnend,  dabei  oft  Einlagerung 
von  Pigment  in  die  sonst  unsichtbaren  Gefäßwände. 

b)  Die  Arterien  sind  normal  oder  enger,  die  Venen  er¬ 
weitert. 

a)  Kompression  der  Zentralgefäße  durch  Tumoren  oder  Entzündungen  des 
Sehnerven  oder  seiner  Umgebung;  auf  Fingerdruck  keine  Pulsation  an  Papillen¬ 
venen  und  Arterien. 

ß )  Thrombose  der  Zentral vene  —  kein  Puls  auf  Fingerdruck,  die 
Papillen venen  versiegen  nicht,  oder  erst  auf  starken  Druck  plötzlich.  Die  hoch¬ 
gradige  Erweiterung  der  Venen  und  die  massenhaften  Hämorrhagien  im  Sehnerven 
und  in  der  Netzhaut  sind  charakteristisch  (Tafel  VII,  Fig.  2). 

y)  Unvollständige  Verstopfung  der  Zentralarterie  (oder  partielle  Wieder¬ 
herstellung  der  Zirkulation  nach  Verstopfung)  durch  Embolie  oder  Thrombose: 
Arterien  sehr  eng,  nicht  zum  Pulsieren  zu  bringen,  Venen  auf  leichten  Finger¬ 
druck  kollabiert. 

d)  Erhöhung  des  intraokularen  Druckes,  akutes  Glaukom;  oft  spontaner 
Arterienpuls,  mitunter  Varikositäten  der  Venen. 

s)  Pulsierender  Exophthalmus. 

II.  Mit  sichtbarer  Gefäßwanderkrankung. 

a)  Arterien  verengt,  Venen  erweitert,  an  beiden  Begleit¬ 
streifen,  eventuell  Einengung  des  Lumens:  Atrophie  des  Sehnerven 
nach  Neuritis  (Gefäßwandveränderungen  auf  die  Papille  und  nächste 
Umgebung  beschränkt),  nach  Retinitis  (Gefäßwandveränderungen  bis 
in  die  Peripherie  [Tafel  III,  Fig.  4]  reichend),  nach  Thrombose  von 
Netzhautvenen  (Schwund  oder  bindegewebige  Obliteration  von 
Venenstämmen,  Neubildung  von  Venenanastomosen),  nach  pulsieren¬ 
dem  Exophthalmus  (vgl.  die  Figuren  auf  Tafel  III  bis  VI). 

b)  Alle  Gefäße  hochgradig  verengt,  zum  Teil  völlig  in 
bindegewebige  Stränge  umgewandelt:  Ausgang  von  Retinitis  und 
Retinochorioiditis,  Embolie  (Thrombose)  der  Zentralarterie,  selten  bei 
Glaukom. 

E.  Neubildungen  von  Blutgefäßen  (selten). 

a)  Neubildungen  kleiner  Gefäßchen  und  Gefäßschlingen  an  der 
Papille  bei  Neuritis  optici  (Stauungspapille),  nach  Durchtrennung  des  gefäßhaltigen 
Sehnervenstückes  (Orbitalscbuß,  Evulsio  N.  optici)  an  Papille  und  Netzhaut  (s. 
Textfig.  in  „Erkrankungen  der  Retina“). 

b)  Hochgradige  aneurysmenartige  Erweiterung  und  Neubildungen  von  Ge¬ 
fäßen  mit  schweren  Gewebsveränderungen:  v.  Hippel  sehe  Netzhauterkrankung 
(Angiomatose). 

c)  Neubildung  größerer  Venen:  An  der  Papille  (optikoziliare  Gefäße) 
durch  Kompression  oder  partielle  Obliteration  der  Zentralvene  (Tumor  des  Seh¬ 
nerven,  Stauungspapille,  Glaukom  [Fig.  (>3]).  An  der  Netzhaut:  nach  Thrombose 
von  Netzhautvenen  zur  Wiederherstellung  der  Kommunikation  zwischen  unter¬ 
brochenen  Venenstämmen. 

Die  gesamten  Gefäß  Veränderungen  in  Sehnerv-  und  Netzhaut  sind, 
soweit  sie  nicht  von  einem  eigentlichen  Sehnerven-  oder  Netzhaut- 
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leiden,  besonders  Entzündungen  abhängen,  wie  schon  erwähnt, 
Teilerscheinung  von  Erkrankungen  des  Gesamt  gef  äßsystems,  der 
Nieren,  des  Blutes.  Es  sind  also  dieselben  Ursachen  zu  be¬ 
rücksichtigen,  wie  für  die  Neuritis  und  die  Retinitis. 

IV.  Kapitel. 

Veränderungen  der  Retina  nnd  Chorioidea. 

A.  Veränderungen  der  Retina  exklusive  Pigmentepithel. 

(Tafel  IV.  Fig.  2;  Tafel  V,  VI,  VII,  VIII,  Fig.  1.) 

Wie  im  Zentralnervensystem  sind  anatomisch,  daher  auch  oph¬ 
thalmoskopisch,  Entzündung  und  Degeneration  in  der  Retina 
schwer  zu  trennen.  Der  Name  „Retinitis“  wird  allgemein  gebraucht, 
wenn  im  Augengrunde  in  der  Retina  Blutungen  und  anderweitige 
Herde  (besonders  weiße  Flecke)  sich  finden;  eine  eigentliche  „Ent¬ 
zündung“  liegt  aber  oft  genug  dabei  nicht  vor,  sondern  nur  eine  De¬ 
generation  oder  toxische  Schädigung,  welche  oft  durch  Gefäßver- 
änderungen  vermittelt  wird.  Im  vollen  Sinne  des  Wortes  „entzünd¬ 
lich“  ist  die  syphilitische  (übrigens  oft  mit  Aderhautentzündung  kom¬ 
binierte)  sowie  die  metastatische  Retinitis.  Für  die  anderen,  besondere 
die  auf  Nierenerkrankung  beruhende  ist  dies  schon  viel  weniger  zu¬ 
treffend.  Selbst  in  den  Fällen,  wo  stärkere  diffuse  Trübung  des  Netz¬ 
hautgewebes  und  der  Papillengrenzen  hinzutritt,  handelt  es  sich  oft 
genug  nur  um  Ödem  und  Gefäßerkrankung,  nicht  um  eigentliche  Ent¬ 
zündung.  Jedenfalls  sind  alle  Fälle,  wo  Blutungen  und  helle  Flecke 
in  der  sonst  klaren  oder  getrübten  Retina  auftreten,  zusammenzu¬ 
fassen;  ihre  Ätiologie,  ihre  diagnostische  Bedeutung  kann  die 
gleiche  sein,  und  zwar  kommt  bei  einem  durch  Blutungen  und  helle 
Herde,  mit  oder  ohne  Trübung  charakterisierten  frischen  „Netz¬ 
hautleiden“  (Retinitis)  in  Betracht  in  erster  Linie  Albuminurie 
(Retinitis  albuminurica  oder  nephritica  [Tafel  IV,  Fig.  2;  Tafel  V, 
Fig.  1),  dann  Diabetes  (Retinitis  diabetica)  (Tafel  V,  Fig.  2),  ferner 
schwere,  mit  Zerfall  der  Blutkörperchen  oder  Änderung  des  Blutbildes 
einhergehende  Bluterkrankungen  (perniziöse  Formen  der  Anämie 
[Tafel  VI].  Wurmanämie,  Leukämie),  Sepsis  (Ret.  septica),  Arterio¬ 
sklerose  (Tafel  V,  1),  (die  dann  vielfach  mit  Nephritis  [Stauungs¬ 
niere,  arteriosklerotische  Schrumpfniere]  kombiniert  ist).  Näheres  vgl. 
Kapitel  „Retina“. 

Bei  denjenigen  Fällen,  welche  sich  durch  stärkere  diffuse  Trübung 
des  Netzhautgewebes  auszeichnen  (es  sind  das  besonders  schwerere 
albuminurische  und  die  syphilitischen  Formen  sowie  die  Retinitis 
exsudativa)  bietet  die  Papille  ein  ähnliches  Bild  wie  bei  der  Neuritis 
optici  (trübe  Grenzen,  graurote  Farbe,  Hyperämie  der  Gefäße).  Doch 
ist  die  Unterscheidung  zwischen  Neuritis,  d.  h.  einer  auf  den 
Sehnerven  beschränkten  Entzündung  (vgl.  S.  86),  und  einer  Retinitis, 
an  welcher  die  Papille  nur  teilnimmt,  leicht  daran  zu  stellen,  daß  bei 
Neuritis  optici  eben  nur  die  Papille  und  ihre  nächste  Umgebung  ver¬ 
ändert  ist,  während  bei  einer  Retinitis  oder  Neuro retinitis  weiterhin 
im  Fundus  sich  charakteristische  Veränderungen  (Blutungen,  Flecke, 
eventuell  Trübung)  finden. 

Die  Lage  der  Veränderungen  im  Netzhautgewebe  wird  erkannt 
1.  aus  dem  Verhalten  zu  den  Netzhautgefäßen,  wo  solche  mit  einem 
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Herd  Zusammentreffen;  sind  die  Gefäße  völlig  frei,  so  liegt  der  Herd 
in  den  tieferen,  sind  sie  partiell  gedeckt,  in  den  oberflächlichsten  Netz¬ 
hautschichten;  2.  aus  der  Form  und  Anordnung;  streifenförmige 
Herde,  zur  Papille  radiär,  parallel  den  großen  Gefäßen,  liegen  in 
der  Nervenfaserschicht;  unregelmäßig  rundliche  in  den  tieferen  Netz¬ 
hautschichten.  Im  Gegensätze  dazu:  in  der  Makulagegend  sitzen  radiär 
zur  Fovea  gestellte  Herde  in  den  tieferen  Netzhautschichten  (wie  Fig.  2 
auf  Tafel  IV). 

I.  Diffuse  Trübung. 

Wenn  in  der  Retina  die  diffuse  Trübung  des  Gewebes  sehr 
in  den  Vordergrund  tritt,  so  spricht  man  von 

Retinitis  diffusa:  Gleichmäßig  grauliche  Trübung  (Ödem), 
Venen  weit,  alle  Lichtreflexe  undeutlich,  selten  Häniorrhagien.  Gerade 
diese  Form  beruht  vorwiegend  auf  Syphilis,  während  bei  den  übrigen 
ätiologisch  verschiedenartigen  Netzhautleiden,  auch  wenn  sie  mit 
diffuser  Trübung,  besonders  in  der  Nähe  des  Sehnerven  einhergehen 
(besonders  bei  schwerer  R.  albuminurica,  bei  Leukämie),  gleichzeitig 
die  herdförmigen  Veränderungen  (Blutungen,  Flecke)  und  die  Gefäß¬ 
wand  Veränderungen  viel  stärker  hervorzutreten  pflegen.  Retinitis 
diffusa  ist  die  fast  regelmäßige  Begleiterscheinung  bei  chronischer 
Iridozyklitis,  aber  auch  bei  deren  Fehlen  finden  sich  sehr  oft  staub¬ 
förmige  Glaskörpertrübungen. 

Im  übrigen  ist  differentialdiagnostisch  bei  diffuser  Trü¬ 
bung  der  Retina  noch  folgendes  zu  beobachten: 

1.  Die  Embolie,  sowie  Thrombose  der  Zentralarterie 
(Fig.  1  auf  Tafel  VII)  ruft  eine  grünlich  bis  hellweiße  Verfärbung  im  Um¬ 
kreise  von  etwa  4  P.  D.  um  Papille  und  Fovea  durch  Ödem  und  nach¬ 
folgende  Koagulationsnekrose  der  Gehimschicht  hervor,  daher  die 
Fovea  frei  (kirschroter  Fleck);  charakteristische  Gefäßveränderungen 
(Stase,  später,  mit  Rückgehen  der  Netzhauttrübung,  Gefäßwand¬ 
erkrankung  und  Pigment  Veränderung  in  der  Makula). 

Embolie  (Thrombose)  einer  Papillen-  oder  Netzhautarterie  hat  die 
gleiche  Veränderung  in  dem  von  ihr  versorgten  Netzhautbezirke  zur  Folge,  und 
kann  unter  Umständen  der  Commotio  retinae  ähneln;  die  sichtbare  arterielle  Ge¬ 
fäßverstopfung  bzw.  -Verengerung  und  die  regelmäßige  Form  des  Erkrankungs¬ 
herdes  lassen  beide  unterscheiden,  auch  wenn  die  Anamnese  im  Stiche  läßt 

2.  Die  Commotio  retinae,  eine  flüchtige,  nach  Kontusion  des 
Bulbus  auftretende  Trübung,  gibt  ähnliche,  aber  weniger  intensive 
Trübung  und  Färbung  der  Retina  in  umschriebenen  Bezirken  (meist 
an  der  Makula),  Gefäßerweiterung,  eventuell  Hämorrhagien. 

Schwere  Commotio  retinae  (bei  Durchschüssen  und  schweren  Verletzungen 
der  Orbita)  ist  von  schwereren  Veränderungen  des  Pigmentepithels  begleitet,  die 
zu  diffuser  Entfärbung  und  Pigmentierung  der  betroffenen  Partien  führt  (s.  S.  98. 
Ruptura  chorioideae). 

3.  Die  Netzhautablösung  (Amotio  retinae),  d.  i.  Trennung  der 
beiden  Blätter  der  Retina  (vgl.  Abschnitt  „Erkrankungen  der  Retina“). 
Das  Pigmentepithel  haftet  an  der  Aderhaut.,  die  übrige  Netzhaut  tritt 
blasenförmig  vor,  nimmt  dabei  eine  graulich  weiße  Trübung  und 
Färbung  an,  erleidet  Faltenbildungen,  die  als  hellweiße  Bänder  her¬ 
vortreten.  Die  rote  Körnung  des  Augengrundes  ist  auch  bei  frischer 
flacher  Netzhautablösung  verdeckt,  die  Gefäße  in  ihrem  Bereiche 
dunkel,  der  Reflexstreif  fehlt.  Entscheidend  ist  auch  die  Refraktions-- 
differenz  (s.  Fig.  1  auf  Tafel  VIII). 
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Es  sei  hier  nochmals  auf  die  Tatsache  verwiesen,  daß  die  Netzhautablösung 
schon  beim  einfachen  Ableuchten  (Durchleuchtung  der  Pupille)  an  der 
Trübung  des  roten  Reflexes  leicht  erkennbar  zu  sein  pflegt. 

Bei  Netzhautablösung  durch  Chorioidaltumor  (oder  Cysticercus  subreti- 
nalis)  ist  der  letztere  unter  der  Netzhaut  sichtbar,  eventuell  ist  zur  Diagnose 
Durchleuchtung  der  Sklera  (s.  S.  63)  nötig.  Chorioidalablösung  (durch  Tumor 
oder  postoperativ,  selten  bei  Chorioiditis)  ist  durch  die  glatte  Oberfläche,  das 
Fehlen  von  Flottieren  bei  Augenbewegungen  und  Sichtbarkeit  des  Pigmentepithels 
(chorioidale  Täfelung,  Chorioidalgefäße)  dicht  unter  den  Netzhautgefäßen  von 
Netzhautablösung  unterschieden.  Jedenfalls  ist  bei  jeder  zirkumskripten  Netz- 
hautablösung  an  Cysticercus  subretinalis  und  Tumor  chorioideae  zu 
denken !  ' 

II.  Zirkumskripte  Herde 
(Tafel  IV  bis  VII) 

in  der  Retina  werden  erzeugt  durch: 

1.  Degenerationsherde  der  Nervenfasern  (variköse  Hyper¬ 
trophie,  ganglioforme  Degeneration)  —  hellgelbe,  oft  glitzernde  Herde, 
oberflächlich,  radiär  gestellt  oder  gestreift. 

Teilerscheinung  von:  Neuritis  optici,  Retinitis,  Ernährungs¬ 
störungen  (Gefäßerkrankungen). 

2.  Fettdegeneration  (oder  Fettinfiltration)  des  Netzhaut¬ 
gewebes:  Gelbliche  bis  hellkalkweiße  unregelmäßig  rundliche  kleine 
Herde,  durch  Zusammenflüßen  größer  erscheinend,  tief  liegend,  in 
der  Makulagegend  zur  Fovea  radiär  gestellt  (s.  Fig.  2  auf  Tafel  IV). 

Teilerscheinung  von:  Retinitis,  Ernährungs-,  Gefäß-  und  Zirku¬ 
lationsstörungen  der  Netzhaut. 

3.  Entzündungsherde,  umschriebene  rundliche,  oft  deutlich 
vorragende  Herde  von  grauweißer  Farbe  und  unscharfer  Begrenzung, 
über  frischen,  chorioiditischen  Herden,  bei  infektiösen  Prozessen  (per¬ 
forierende  Verletzungen,  mykotische  Embolien). 

4.  Fibrinöse  oder  hyalinähnliche  Massen  —  matte  hell¬ 
weiße,  verschieden  scharf  begrenzte  Herde  in  den  tiefsten  Netzhaut¬ 
schichten,  oft  regelmäßig  rundlich. 

Alle  di  ese  genannten  hellen,  retinitischen  Herde  sind 
(zum  Unterschied  von  Chorioiditis,  speziell  chorioidealatrophischen 
hellen  Stellen)  pigmentfrei;  sie  können  nach  der  Anordnung  und 
Art  der  Netzhautherde  sich  verschieden  gestalten. 

5.  Hämorrhagien  (Tafel  V,  VI  und  VII).  Kleine,  radiär  zur 
Papille  oder  parallel  den  Netzhautgefäßen  gelegene  gehören  der  Nerven¬ 
faserschicht  an;  große  lachenförmige  Blutungen  vor  den  Gefäßen, 
diese  deckend,  fast  nur  in  der  Makulagegend,  liegen  dicht  unter  der 
M.  limitans  interna  retinae  (sogenannte  präretinale,  besser  mar¬ 
ginale  H.),  größere  lachenförmige  Blutungen  unter  den  Netzhaut¬ 
gefäßen  gehören  den  tiefsten  Netzhautschichten  an.  oder  liegen  zwischen 
Netzhaut  und  Pigmentepithel. 

Außer  bei  Retinitis  finden  sich  Hämorrhagien  bei  Neuritis  optici, 
Gefäßerkrankungen  (besonders  massenhafte  bei  Thrombose  der  Zentral¬ 
vene),  Blutkrankheiten  (zahlreiche,  meist  kleine  H.  bei  Anacmia  per¬ 
niciosa,  nur  selten  bei  Chlorose;  dann  bei  posthämorrhagischer  Anämie, 
Leukämie,  Skorbut  u.  dgl.),  Intoxikationen,  Sepsis  und  Trauma. 

Zum  Unterschiede  von  Netzhautblutungen  erscheinen  Aderhautblutungen 
(zu  denen  die  anastomosenreiche  Chorioidea  viel  weniger  neigt  als  die  Retina), 
als  rote  bis  braunrote,  glatte,  tiefliegende  (unter  den  Netzhautgefäßen),  aber  die 
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Aderhautgefäße  deckende  Flecke.  Aderhautblutungen  sind  nur  bei  atrophischem 
oder  sehr  wenig  pigmentiertem  Pigmentepithel  der  Retina,  insbesondere  bei  hoch¬ 
gradiger  Myopie  im  Gebiet  der  Dehnungsatrophie  (vgl.  S.  98)  sichtbar,  dann  in 
atrophischen  Herden  und  bei  albinotischem  Augengrunde. 

Bei  Fehlen  dieser  Anomalien  gehören  sichtbare  Blntnngen  immer 
der  Netzhaut  (eventuell  zwischen  Pigmentepithel  und  Retina)  an. 

Von  Hftmmorrhagien  wohl  zu  unterscheiden  sind  Netzhautrisse  in  trüber, 
abgelöster  Netzhaut,  sowie  die  traumatische  lochförmige  Perforation 
der  Fovea  centralis;  in  beiden  Fällen  liegt  der  körnige  rote,  im  Kontrast 
dunkler  erscheinende  rote  Augengrund  deutlich  oder  sehr  beträchtlich  tiefer  als 
das  begrenzende  Netzhautgewebe  (Parallaxe,  Refraktionsdifferenz).  S.  Amotio 
retinae. 

6.  Markhaltige  Nervenfasern  in  der  Retina,  meist  mit  solchen  an  der 
Papille  kombiniert  (s.  S.  85),  aber  mitunter  auch  isoliert  vorkommend:  Hellweiße 
Farbe,  faserige  Struktur  und  ihre  Anordnung  entsprechend  dem*  Verlaufe  der 
Netzhautgefäße,  welche  von  größeren  Flecken  gedeckt  werden,  charakterisieren  sie. 

7.  Bindegewebsbildungen  sind  entweder  Folge  von  Retinitis  oder 
Neuritis,  oder  sie  treten  primär  wahrscheinlich  im  Anschluß  an  Gefäßerkrankungen 
auf  (Retinitis  proliferans  [Manz],  vgl.  Textfig.  in  „Erkrankungen  der  Retina**); 
es  sind  faserige,  meist  von  neugebildeten  Blutgefäßen  begleitete,  die  Netzhaut¬ 
gefäße  deckende  oder  auch  weit  in  den  Glaskörper  vortretende  hellweiße  Plaques 
oder  Membranen.  Fast  regelmäßig  finden  siö  sich  nach  schweren  Kontusionen 
(Kriegsverletzungen)  des  Bulbus  in  der  Umgebung  der  Papille  oder  in  der 
Peripherie,  kombiniert  mit  Rupturen  und  diffusen  Veränderungen  der  Netzhaut- 
Aderhaut  (s.  S.  98). 

Unregelmäßig  rundliche  hellweiße  oder  hellgelbe  glatte  Herde,  bald  deut¬ 
lich  prominent,  eventuell  mit  Gefäßneubildung  können  (in  kindlichen  Augen) 
beginnendes  Glioma  retinae  sein;  sie  sind  bei  diaskleraler  Durchleuchtung 
völlig  transparent! 

8.  Pigmentflecke  in  der  Retina  entstehen  nur  als  Folgezustände  schwerer 
Retinitis,  sowie  bei  Mitbeteiligung  der  Aderhaut  durch  Wucherung  des  Pigment¬ 
epithels;  vgl.  den  nächsten  Abschnitt. 

9.  Ch o leBtearin kr i stalle:  Glitzernde  oder  metallisch  glänzende  Pünkt¬ 
chen  oder  Nadeln,  die  nach  Retinitis  oder  Hämorrhagien  auftreten.  Von  ihnen 
wohl  zu  unterscheiden  sind  schüppchenähnliche  glitzernde  Herde  vor  den  Netz¬ 
hautgefäßen,  die  wahrscheinlich  einer  kongenitalen  Verdickung  der  Müllerschen 
Radiärfaserkegel  (Limitans  interna  retinae)  entsprechen,  bei  sonst  normalem 
Befunde. 

Alle  die  verschiedenen  zirkumskripten  Herde  können  mannig¬ 
fach  verschieden  kombiniert  erscheinen,  auch  bei  ein  und  derselben 
Ätiologie.  Es  gibt  Fälle,  wo  die  Hämorrhagien  dominieren,  und 
solche,  wo  fast  nur  oder  nur  weiße  Flecke  sich  finden;  meist  ist  beides 
kombiniert. 

Die  weißen  Herde  stellen  sich  im  Umkreis  der  Makula  gern 
sternförmig  (Sternfigur),  besonders  bei  der  Retinitis  albuminurica 
(Tafel  IV,  Fig.  2). 

Bei  den  als  „Retinitis  circinata4*  (Fuchs)  bezeichneten  Formen  stehen  dicht¬ 
gedrängte,  kleinste  hellgelbe  Fleckchen  ringförmig  um  die  Macula. 

Beim  Rückgehen  der  geschilderten  Netzhauterkrankungen  kann 
in  leichten  Fällen  Restitutio  ad  integrum  (ophthalmoskopisch  wie 
funktionell)  erfolgen,  in  schweren  bleiben  Gefäßwandveränderungen, 
eventuell  Obliteration  einzelner  Netzhautgefäße  zurück,  sowie  zufolge 
Schwundes  der  Nervenfasern  Veränderungen  an  der  Sehnervenpapille, 
also  das  Bild  der  Atrophia  ex  retinitide  bzw.  (bei  von  vornherein 
stark  entzündlicher  Mitbeteiligung  der  Sehnervenpapille)  ex  neuro- 
retinitide. 
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Nur  bei  sehr  schweren  Netzhautleiden  (Retinitis)  beteiligt  sich 
an  den  Veränderungen  auch  das  Pigmentepithel  der  Netzhaut,  indem 
dasselbe  diffus  atrophiert  und  an  einzelnen  Stellen  Pigmentepithel 
in  die  Netzhaut  einwuchert.  Ausgedehnteren  solchen  Veränderungen 
liegt  wohl  eine  Mitbeteiligung  der  Aderhaut  der  Erkrankung  der  Netz¬ 
haut  als  Ursache  zugrunde. 

Ähnliche  Veränderungen  finden  sich  nach  Wiederanlegung  ab¬ 
gelöster  Netzhaut,  sowie  nach  schweren  stumpfen  Traumen  (Orbital¬ 
schüsse). 

Das  Bild  einer  wiederangelegten  Netzhautablösung  pflegt  sich  außer¬ 
dem  durch  das  Auftreten  langer  weißer  Stränge  (Netzhautstränge)  unter  den 
Retinalgefäßen  auszuzeichnen.  War  nicht  die  ganze  Netzhaut  ahgelöst,  so  grenzt 
sich  das  wiederangelegte  Gebiet  gegen  das  gesunde  in  der  Regel  durch  lange 
Pigmenlbänder  ab,  die  meist  von  der  Papille  radiär  zur  Peripherie  ziehen,  einer 
streifenförmigen  Chorioiditis  gleichend. 

B.  Veränderungen  (Atrophie  und  Hypertrophie)  des  Pigment- 
epithels.  Pigmentatrophie  der  Netzhaut  (sogenannte  Reti¬ 
nitis  pigmentosa).  Chorioidalveränderungen. 

(Tafel  VIII,  Fig.  2;  Tafel  IX,  X,  XI.) 

Die  Veränderungen  des  Pigmentepithels  sind  in  seltenen  Fällen 
durch  schwere  Erkrankungen  der  Netzhaut,  in  der  überwiegenden 
Häufigkeit  durch  Erkrankungen  der  Chorioidea  (Chorioiditis)  bedingt. 
Regelmäßig  begleiten  sie  auch  jene  eminent  chronische  Krankheit 
der  Netzhaut-Aderhaut,  bei  welcher  ohne  eigentliche  Entzündung  die 
Netzhaut  samt  Pigmentepithel  atrophiert  und  Pigment  in  die  Netz¬ 
haut  einwuchert,  die  als  Retinitis  pigmentosa  (Pigmentatrophie 
der  Netzhaut)  bezeichnet  wird. 

Die  Erkrankung  des  Pigmentepithels  äußert  sich  als  Schwund 
(Atrophie)  und  als  Wucherung  (Hypertrophie)  desselben,  die  fast 
immer  nach-  und  nebeneinander  eintreten.  Die  Atrophie  des  Pig¬ 
mentepithels  legt  die  Aderhaut  frei,  und  läßt  ihre  Gefäße,  oder,  wenn 
als  Ursache  der  Veränderung  Schwund  der  Aderhaut  besteht,  die 
Sklera  sichtbar  werden,  so  daß  gelbliche  gefleckte  bis  hellweiße  Herde 
entstehen. 

Die  Wucherung  des  Pignientepithels  erzeugt  braune  bis  tief¬ 
schwarze  Flecke  in  sehr  variabler  Form  und  Größe,  meist  die  atro¬ 
phischen  Stellen  umkleidend  oder  zum  Teil  bedeckend,  oft  die  Netz¬ 
hautgefäße  einscheidend  und  begleitend. 

Nach  Ausdehnung  und  Anordnung  der  Veränderungen  lassen  sich 
folgende  Erscheinungen  unterscheiden: 

1.  Diffuse  Atrophie  des  Pigmentepithels  meist  als  Teil¬ 
erscheinung  der  Pigmentatrophie  der  Retina  (Retinitis  pigmentosa): 
Der  Augengrund  ist  schmutzigrot  bis  gelblichrot,  die  Chorioidal- 
gefäße  treten  meist  als  hellgelbe  Bänder,  sklerotisch,  eventuell  rare- 
fiziert,  deutlich  hervor.  Über  den  ganzen  Augengrund,  zuerst  und 
am  reichlichsten  meist  in  der  Peripherie,  finden  sich  Pigmentflecke 
in  der  Netzhaut  (Tafel  VIII,  Fig.  2). 

Die  Netzhautpigmentierung  bei  der  sogenannten  „Retinitis  pigmentosa“  ist 
dadurch  ausgezeichnet,  daß  in  diffuser  Verteilung  häufig  knochenkörperchen- 
artige,  tiefschwarze,  meistens  feinstrichige  Fleckchen  auftreten,  die  vielfach  die 
obliterierenden  Gefäße  begleiten  (und  Oberhaupt  vielfach  eine  Pigmentierung  der 
obliterierten  Gefäßchen  darstellen,  daher  ihre  verzweigte  Form).  Für  sich  allein 
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aber  ist  diese  Form  des  Pigments  nicht  entscheidend.  Von  der  sekundären 
Pigmentierung  der  Netzhaut  nach  Chorioiditis  (Retinochorioiditis)  und 
schweren  Traumen  (Kriegsverletzungen)  unterscheidet  sich  die  Retinitis  pigmen¬ 
tosa  in  erster  Linie  durch  das  Fehlen  herdförmiger  Atrophie  des  Pigmentepithels, 
und  dadurch,  dafi  bei  letzterer  die  Pigmentflecken  mannigfaltiger  gestaltet,  grob¬ 
scholliger  sind  und  oft  ringförmig  an  atrophische  Herde  sich  anschließen. 

Dazu  kommt  die  charakteristische  Atrophie  der  Papille  und  der 
Netzhautgefäße  bei  der  Retinitis  pigmentosa  entscheidend  in  Betracht, 
während  bei  Chorioiditis  die  Papille  und  das  Kaliber  der  Netzhaut¬ 
gefäße  lange  unverändert  sein  kann. 

Geringgradige  diffuse  Atrophie  des  Pigmentepithels,  der  zufolge 
die  Aderhautstruktur  (Täfelung)  deutlicher  hervortritt,  findet  sich  (mit 
glaukomatöser  Exkavation)  öfters  auch  bei  längerem  Bestände  von 
Glaukom  (Textfig.  62). 

2.  Herdförmige  Atrophie  des  Pigmentepithels  findet  sich 
über  umschriebenen  Entzündungs-  und  Degenerationsherden  der 
Aderhaut;  sie  ist  das  charakteristische  Symptom  der  Chorioiditis1) 
(Tafel  IX,  X).  Die  Art  der  Begrenzung,  Farbe  und  Form  der  Herde 
entscheidet  über  die  Art  der  ursächlichen  Aderhautveränderung. 

a)  Unscharf  begrenzte,  oft  deutlich  prominente  grauliche  bis 
gelbliche  Herde  mit  starker  Netzhauttrübung  darüber  und  geringer 
Pigmentwucherung  sind  Zeichen  akuter  Chorioiditis.  Mitunter 
kann  die  Netzhaut  darüber  blasenförmig  abgelöst  sein. 

b)  Scharf  begrenzte  gebliche  bis  hellweiße,  unregelmäßig  buchtig 
begrenzte  oder  rundliche  Herde,  in  denen  eventuell  Chorioidalgefäße 
sichtbar  sind,  ohne  Niveaudifferenz,  über  welche  die  Netzhautgefäße 
unverändert  hinwegziehen,  sind  Folge  umschriebener  Aderhaut¬ 
atrophie  nach  Entzündung  derselben.  Die  weiße  Farbe  der  Flecke 
ist  durch  Freilegen  der  Sklera  bedingt.  Von  retinitischen  Herden 
unterscheiden  sich  die  chorioiditischen  Herde  durch  ihre 
Lage  und  Größe,  sowie  insbesondere  durch  die  begleitende 
Pigmentwucherung,  oft  auch  durch  die  Sichtbarkeit  der 
Chorioidalgefäße;  retinitische  Herde  sind  meist  klein,  wenn  sie 
auch  an  einzelnen  Stellen  zu  etwas  größeren  Flecken  zusammenfließen 
können,  rein  hellweiß  bis  gelblichweiß  und  sind  oft  von  Hämorrhagien. 
sowie  von  Gefäßveränderungen,  aber  nicht  von  Pigmentwuche¬ 
rungen  begleitet. 

Übergänge  zwischen  a)  und  b)  sind  häufig;  frische  chorioiditische 
Herde  sind  trüb,  unscharf,  begrenzt;  alte  scharf  begrenzt,  hellweiß 
mit  schwarzem  Pigment  bedeckt  oder  umgeben. 

Die  Atrophie  des  Pigmentepithels  ist  entweder  auf  die  unmittelbare  Um¬ 
gebung  der  Papille  beschränkt  („zirkumpapilläre  Chorioiditis“,  Differential¬ 
diagnose  gegen  Konus,  s.  S.  82),  oder  auf  die  Makula  (Chorioiditis  macularis), 
oder  auf  die  Peripherie  (Chorioiditis  peripherica),  oder  endlich  in  Form  von 
Herden  über  den  ganzen  Augengrnnd  verstreut  (Ch.  disseminata),  oder  durch 
Zusammenfließen  dei  Herde  flächenhaft  ausgebreitet  (Ch.  diffusa.  Taf.  IX,  Fig.  2). 

In  alten  chorioiditischen  Herden  sichtbare  Chorioidalgefäße  können 
entweder  normales  Aussehen  darbieten,  oder  alle  jene  Erscheinungen 


1)  Die  Chorioiditis,  wie  überhaupt  die  Entzündungen  der  Uvea,  besonders 
die  chronischen,  beruhen  in  erster  Linie  auf  Lues  und  Tuberkulose,  seltener 
auf  anderen  Infektionen;  vgl.  Abschnitt  „Uvea“. 

Lehrbuch  der  Augenheilkunde.  6.  Auf!. 


7 


98 


Elschnig, 


der  Gefäßwanderkrankung.  wie  wir  sie  an  den  Xetzhautgefäßen 
kennen  gelernt  haben.  Hauptsächlich  kommt  vor:  Perivaskulitis 
(normales  Kaliber,  weiße  Begleitstreifen)  und  Sklerose  der  Chorioidal- 
gefäße,  welche  auch  bei  Fehlen  ausgesprochener  chorioidalatrophischer 
Herde,  durch  diffuse  Atrophie  des  Pigmentepithels,  sichtbar  werden 
kann:  die  Chorioidalgefäße  werden  heller  bis  intensiv  kalkweiß  (Tafel  X. 
Fig.  1). 

Von  Täfelung  (Tafel  11,  Fig.  1)  unterscheidet  sich  Sklerose  der  Ader¬ 
hautgefäße  durch  die  Farbe  und  durch  die  meist  ungleichmäßige  Intensität  und 
Verbreitung  im  Augengrunde.  Sie  ist  Teilerscheinung  von  alter  Chorioiditis, 
Pigmentatrophie  der  Retina,  sowie  in  geringerem  Grade  von  Glaukom. 

c)  Durch  die  Sichelform  und  wenigstens  zum  Teil  dem  Papillen¬ 
rande  konzentrische  Lage,  sowie  durch  besonders  scharfe  Begrenzung 
und  Fehlen  anderer  Veränderungen  in  der  Umgebung  ist  die  Chorio- 
idalniptur  (Fig.  2  auf  Tafel  XI)  von  einem  chorioiditischen  Herde 
zu  unterscheiden;  durch  die  bizarre  Form,  gleichfalls  scharfe  Begrenzung 
und  in  erster  Linie  die  Ektasie  des  Grundes  das  Kolobom  der 
Aderhaut  (Fig.  2  auf  Tafel  XII);  letzteres  ist  entweder  in  der  unteren 
Bulbushälfte  (typisches  Kolobom)  oder  in  der  Makula  (Makula¬ 
kolobom),  dann  in  der  unmittelbaren  Umgebung  der  Papille  (Rand¬ 
kolobom),  selten  im  Augengrunde  an  anderer  Stelle  (atypisches 
Kolobom);  das  typische  Kolobom  sitzt  entweder  peripher,  oder  reicht 
von  der  Peripherie  bis  nahe  an  die  Papille,  oder  bezieht  sie  noch  in 
die  Bildungsanomalie  ein  (Aderhaut-Sehnervenkolobom  [Textfigur  in 
..Angeborene  Anomalie“]). 

d)  Bei  hochgradiger  Myopie  findet  sich  recht  häufig  medial 
von  der  Papille  eine  medialwärts  halbkreisförmig,  oft  überhängend 
begrenzte  Ektasie  des  sonst  normal  gefärbten  Fundus:  Staphyloma 
verum.  Vielhäufiger  sind  myopisch-atrophische  Veränderungen 
in  der  Chorioidea  und  im  Pigmentepithel,  besonders  in  der 
Gegend  der  Macula  lutea  (Tafel  X,  Dehnungsatrophie  bei  hoch¬ 
gradiger  Myopie),  vergesellschaftet  mit  dem  bekannten  Konus  an 
der  Papille.  In  schweren  Fällen  kann  diese  Dehnungsatrophie  zu 
ausgedehnter  Entfärbung  am  hinteren  Pol  führen;  mitunter  auch 
bilden  sich  dicke  schwarze  oder  grünliche  Flecke,  durch  reaktive 
Wucherung  des  Pigmentepithels.  Auch  Blutungen  der  Chorioidea  sind 
nicht  selten  in  dem  erkrankten  Gebiete  sichtbar  (vgl.  S.  94). 

e)  Miliartuberkel  der  Chorioidea:  Pigmentschwund  in  kreis¬ 
runden,  nicht  ganz  scharf  begrenzten  gelblichen  Herden,  etwa  %  Pa_ 
pillendurchmesser  groß,  meist  in  der  Umgebung  der  Papille,  selten  in 
Einzahl,  erst  sehr  spät  von  Pigmentwucherung  gefolgt. 

Das  Fehlen  von  Netzhauttrübung  und  insbesondere  von  Pigmentflecken 
sowie  die  kreisrunde  Form  und  geringe  Größe  unterscheidet  die  frischen  Miliar¬ 
tuberkel  von  anderen  chorioiditischen  Herden.  Übrigens  liegt  auch  dem  Bilde 
der  akuten  Chorioiditis  natürlich  oft  Tuberkulose  zugrunde. 

f)  Deutlich  prominente  graulichweiße  Herde  in  atrophischen 
Feldern  der  Aderhaut,  mit  hochgradiger  Sklerose  der  Aderhautgefäße 
in  der  Umgebung  sind  für  syphilitische  (gummöse)  Chorioiditis 
charakteristisch,  ähnliche  grauweiße,  stark  prominente  Herde,  ins¬ 
besondere  unmittelbar  an  die  Papille  anschließend  (Chorioiditis  juxta¬ 
papillaris,  oft  mit  kleinen,  «jraugelben  Knötchen  in  der  noch  normalen 
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Umgebung)  und  nachfolgender  ausgebreiteter  Pigmentatrophie  und 
fleckiger  Pigmentierung  für  Solitärtuberkel. 

Differential  diagnostisch  kommen  gegen  Chorioditis  hauptsächlich  in 
Betracht  Tumoren  und  Nävi  der  Aderhaut.  Nävi  sind  weiße  bis  bräunliche, 
oft  von  tiefschwarzem  Pigment  gekrönte  oder  begrenzte,  mitunter  stark  promi¬ 
nente,  oft  Blutgefäße  führende  Herde  im  Augengrunde,  unter  den  Netzhaut¬ 
gefäßen  gelegen.  Sie  sitzen  im  normalen  Augengrunde  und  sind  absolut  un¬ 
veränderlich;  dadurch  unterscheiden  sie  sich  von  Aderhauttumoren.  Diese 
sind  im  Beginne  von  einem  Nävus  oder  chorioidi tischen  Herde  schwer  oder 
nicht  zu  unterscheiden;  das  rasche  Wachstum,  die  zunehmende  Prominenz  (Cho- 
rioid&l-  bzw.  Netzhautablösung),  die  in  der  Umgebung  auftretenden  Pigment¬ 
veränderungen,  endlich  die  Dunkelheit  bei  diaskleraler  Durchleuchtung  (s.  S.  63) 
lassen  das  Gebilde  als  Neubildung  erkennen.  Bei  Cysticercus  subretinalis 
sieht  man  ophthalmoskopisch  häufig  den  Kopf  als  weißes  keulenförmiges  Gebilde 
durchschimmern  und  sich  langsam  bewegen,  bei  diaskleraler  Durchleuchtung  er¬ 
scheint  derselbe  dunkel  in  der  völlig  transparenten  Blase. 

Einem  Nävus  ähnlich  ist  der  schildförmige  Pigmentfleck  (Fuchs) 
in  der  Makula  bei  hochgradiger  Myopie  (Staphyloma  post.  Scarpae),  von  braun- 
grauer  bis  tiefschwarzer  Farbe,  fast  immer  begrenzt  von  chorioidalatrophischen  Herden. 

g)  Pigmentatrophie  in  Form  dicht  gesäter,  kleiner  geblicher 
Herde,  mit  zwischengelagerten  Pigmentfleckchen,  vorzüglich  in  der 
Peripherie  des  Augengrundes,  nur  in  schweren  Fällen  bis  zur  Papille 
reichend:  hereditär  luetische  Chorioiditis  (Fig.  1  auf  Tafel  XI). 

h)  Viel  kleinere,  kreisrunde,  hellgelbe  Herde  entstehen  durch  Atrophie  des 
Pigmentepithels  über  Glasdrusen  der  Lamina  vitrea  chorioideae  (Tafel  XI, 
Fig.  1).  Die  Lage,  die  regelmäßige  Form,  die  gelbe  Farbe  und  das  Fehlen  von 
anderen  retinitischen  Veränderungen  unterscheiden  sie  von  Retinitis,  das  Fehlen 
von  Pigmentwucherung  von  Chorioiditis. 

i)  Senile  Degeneration  der  Makula:  Nur  auf  die  Makula  beschränkte 
atrophische  Flecken  des  Pigmentepithels,  mitunter  zu  buchtigen  Feldern  zu¬ 
sammenfließend,  dazwischen  mehr  oder  weniger  reichliche  Pigmenthypertrophie. 

k)  Makuladegeneration  bei  familiärer  amaurotischer  Idiotie:  In  der  Makula 
ein  tiefroter  ebener  Fleck,  umgeben  von  einem  hellgrauen  oder  gelben  Hof,  später 
verbunden  mit  Optikusatrophie. 

3.  Angeborene  Pigmentfleeke  ohne  Atrophie  des  Pigmentepithels 
kommen  vor: 

a)  als  den  Papillenrand  zum  Teil  oder  ganz  umkreisende  Ringe  bzw. 
Sicheln:  besonders  mächtige  Entwicklung  des  normalen  Pigment¬ 
ringes  (S.  77); 

b)  einzelne  meist  eisengraue,  große  oder  verstreute  kleine  braune 
Pigmentfleckchen,  hauptsächlich  in  der  Peripherie  des  normalen  Fundus: 
Nävi  der  Chorioidea; 

c)  als  „gruppierte  nävoide  Pigmentation“  des  Pigment¬ 
epithels  in  Form  von  rundlichen  oder  eckigen,  auch  figurierten  bis 
über  papillengroßen  schwarzen  oder  grauschwarzen  Flecken  im  ganzen 
Fundus,  meist  mit  Aussparung  der  Makulagegend,  mitunter  nur  in 
einzelnen  Quadranten,  bei  im  übrigen  vollständig  normalem  Fundus 
und  normaler  Funktion  des  Auges  —  angeboren.  Die  normale  Be¬ 
schaffenheit  der  übrigen  Netzhaut-Aderhaut,  insbesondere  die  normale 
Beschaffenheit  der  Netzhautgefäße  und  das  Fehlen  von  Sehstörungen 
unterscheiden  diese  Affektion  von  der  Pigmentatrophie,  das  Fehlen 
atrophischer  Herde  von  der  Chorioiditis. 
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Funktionsprüfung. 

(Physiologische  Optik.  Sehschärfe,  Refraktion  und 
Akkommodation,  Perimetrie.  Farben-  und  Lichtsinn. 
Binokularer  Sehakt  Simulation  und  Aggravation.) 

Von  Prof.  L.  Heine,  Kiel. 


Physikalische  Einleitung. 

Zum  Verständnis  der  Funktionsstörungen  des  Auges  gehört  eine  gewisse 
Summe  physikalisch-optischer  Kenntnisse,  von  denen  hier  nur  das  kurz  dargestellt 
werden  soll,  was  zu  einer  sachgemäßen  klinischen  Untersuchung  notwendig  erscheint. 


I.  Reflexions-  oder  Spiegelgesetz. 

Der  Reflexionswinkel  ist  gleich  dem  Einfallswinkel. 

1.  Für  ebene  spiegelnde  Flächen  ist  demnach  das  Spiegelbild  b  zu 
einem  leuchtenden  Punkt  a  in  folgender  Weise  zu  finden.  Alle  von  a  aus¬ 


gehenden  Lichtstrahlen  fallen 
unter  einem  gewissen  Winkel  auf 
die  spiegelnde  Fläche  Sp  auf.  In 
jedem  Punkte,  wo  ein  Lichtstrahl 
auf  die  Fläche  Sp  auffällt,  er¬ 
richten  wir  das  Einfallslot;  mit 
diesem  bildet  der  Lichtstrahl  den 
„Einfallswinkel“  a.  Reflektiert 
wird  der  Strahl  in  der  durch 
Lichtstrahl  und  Einfallslot  be¬ 
stimmten  Ebene,  wobei  der  Re¬ 
flexionswinkel  fl  dem  Einfalls¬ 
winkel  gleichzumachen  ist. 
Befinden  wir  uns  mit  unserem 
Auge  links,  d.h.  vor  der  Fläche  Sp , 
so  erhalten  wir  demnach  ein  di¬ 
vergentes  Strahlenbündel,  dessen 
einzelne  Strahlen  sämtlich  von 
einem  hinter  Sp  gelegenen  Punkte 
herzukommen  scheinen.  Das  in  b 


Fig.  68.  Sp  Spiegelfläche;  a  Objekt;  a  Ein-  entstehende  Bild  ist  demnach 

fallswinkel;  ß  Reflexionswinkel;  b  scheinbarer  erstens  ein  scheinbares  (vir- 

Bildpunkt.  tuelles,  irreelles),  denn  es  kann 

auf  keinem  Schirm  objektiv  auf¬ 
gefangen  werden,  zweitens  ist  es  ebenso  groß  wie  der  abgebildete  Gegenstand 
selbst  und  drittens  ist  es  aufrecht  (Fig.  68). 

Jedes  Bild  —  gleichgültig  ob  durch  Spiegelung  (katoptrisch)  oder  durch 
Brechung  (dioptrisch)  erzeugt  —  erhält  demnach  zu  seiner  genauen  Bestimmung 


drei  Benennungen: 
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1.  Scheinbar  (irreell,  virtuell)  oder  wirklich  (reell), 

2.  Vergrößert,  verkleinert  oder  gleichgroß, 

3.  Aufrecht  oder  umgekehrt, 

4.  endlich  kann  ein  Bild  auch  noch  spiegelverkehrt  (Spiegelbild:  in 
dem  rechts  und  links  vertauscht  ist),  oder  spiegelrichtig  (z.  B.  durch 
doppelte  Spiegelung)  sein. 

2.  An  sphärisch  gewölbten  spiegelnden  Flächen  findet  die  Reflexion 
der  auffallenden  Lichtstrahlen  genau  in  der  entsprechenden  Weise  statt,  indem 
der  Reflexionswinkel  dem  Einfallswinkel  (in  der  durch  Lichtstrahl  und  Einfallslot 
bestimmten  Ebene)  gleichzumachen  ist  Als  Einfallslot  ist  der  zugehörige  Radius 
und  seine  gradlinige  Verlängerung  anzusehen,  denn  nur  der  Radius  r  steht  auf 
der  spiegelnden  Fläche  in  dem  Punkte  senkrecht,  in  dem  der  Lichtstrahl  auf  die 
Fläche  auffällt. 

Jeder  von  dem  Objekt  senkrecht  auf  die  spiegelnde  Fläche 
auffallende  Strahl  wird  in  sich  selbst  reflektiert  (,. ungebrochener 
Strahl“). 

Jeder  parallel  zum  ungebrochenen  Strahl  auf  die  spiegelnde  Fläche 
auffallende  Strahl  „Parallelstrahl“  wird  so  reflektiert,  als  ob  er  von  einem  Punkte 
herkäme,  welcher  in  der  Mitte  zwischen  Krümmungsmittelpunkt  (der  spiegelnden 
Fläche)  und  spiegelnder  Fläche  selbst  liegt  (Brennpunkt  F). 

In  diesem  Punkte  werden  also  alle  aus  der  Unendlichkeit  kommenden  (<L  h. 
parallelen)  Strahlen  (scheinbar)  vereinigt. 

Den  Abstand  des  Brennpunktes  von  der  spiegelnden  Fläche  nennen  wir 
die  Brennweite  (f),  den  Abstand  des  Objekts  die  Objekt  weite  (a),  den  Ab^» 
stand  des  Bildes  die  Bild  weite  (b). 

An  dem  Kreuzungsort  des  „Parallelstrahls“  und  de$  „ungebrochenen  Strahls“ 
liegt  der  Bildpunkt. 

a)  Ein  Konvexspiegel  gibt  von  reellen  Objekten  nur  scheinbare,  nur 
verkleinerte,  nur  aufrechte  Bilder  (d.  h.  Spiegelbilder,  in  denen  Rechts  und 
Links  vertauscht  ist),  die  um  so  kleiner  werden,  je  weiter  sich  das  Objekt  von 
der  spiegelnden  Fläche  entfernt. 

Die  Spiegelbilder  sind  außerdem  um  so  kleiner,  je  stärker  die  Fläche  ge¬ 
wölbt  ist:  Kleine  Radien  —  kleine  Bilder. 

b)  Ein  Konkavspiegel  gibt  von  reellen  Objekten,  je  nach  der  Objekt¬ 
weite,  folgende  verschiedene  Bildformen:  Nähert  sich  ein  Objekt  dem  Konkav¬ 
spiegel  aus  der  Unendlichkeit,  so  entstehen  zunächst  wirkliche,  verkleinerte, 
umgekehrte  Bilder,  bei  weiterer  Annäherung  nehmen  die  Bilder  an  Größe  zu, 
um  Objektgröße  zu  erreichen,  wenn  sich  das  Objekt  im  Krümmungsmittelpunkt 
des  Hohlspiegels  befindet.  Das  Bild  befindet  sich  an  derselben  Stelle  wie  das 
Objekt,  ist  ebensogroß  wie  dieses,  umgekehrt  aber  spiegelrichtig.  Durch  geringe 
Drehungen  des  Spiegels  um  eine  senkrechte  Achse  kann  man  das  Bild  neben 
das  Objekt  stellen.  Nähert  sich  das  Objekt  noch  mehr,  so  entstehen  wirkliche 
umgekehrte,  jetzt  aber  vergrößerte  Bilder.  Kommt  das  Objekt  bis  in 
den  Brennpunkt,  so  gehen  alle  von  ihm  ausgehenden  Strahlen  parallel  in  die 
Unendlichkeit;  nähert  sich  das  Objekt  dem  Spiegel  noch  mehr,  so  werden  die 
Strahlen  divergent,  d.  h.  sie  kommen  scheinbar  von  einem  hinter  dem  Spiegel 
gelegenen  Punkte  her:  es  entstehen  scheinbare,  vergrößerte,  aufrechte 
Spiegelbilder,  an  denen  Rechts  und  Links  vertauscht  ist,  deren  Vergrößerung 
mit  weiterer  Annäherung  des  Objektes  an  den  Konkavspiegel  abnimmt. 

Erkennung  der  Spiegel. 

Ein  Spiegel,  der  nur  verkleinerte  Bilder  gibt,  ist  konkav, 

„  „  „  „  gleichgroße  „  „  „plan, 

„  „  der,  aus  der  Nähe  betrachtet,  ver¬ 
größerte  Bilder  gibt,  ist  konkav 

(s.  Skiaskopie  S.  65). 
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n.  Refraktion»-  oder  Brechungsgesetz. 

Beim  Eintritt  in  ein  optisch  dichteres  Medium  wird  der  Lichtstrahl  zum 

Einfallslot  hin  gebrochen, 

der  Einfallswinkel  (a)  ist  also  größer  als  der  Brechungswinkel  (ß)  (Fig.  69). 

Anwendungen : 

1.  Fällt  ein  Lichtstrahl  senkrecht  auf  eine  plan -parallele  Glasplatte,  so 
geht  er  gradlinig  hindurch,  fällt  er  dagegen  unter  einem  gewissen  Winkel  auf, 

so  erfährt  er  eine  Ablenkung  zum  Ein¬ 
fallslot  hin,  und  wird  bei  seinem  Aus¬ 
tritt  um  den  gleichen  Winkelbetrag  vom 
zugehörigen  Einfallslot  weggebrochen 
(8.  Fig.  70).  Je  dicker  die  Glasplatte  ist, 
und  je  schräger  der  Strahl  auffällt,  um 
so  stärker  ist  seine  Verschiebung. 

Nimmt  der  Einfallswinkel  an  Größe 
zu,  so  dringt  um  so  weniger  Licht  in  das 
zweite  Medium  ein,  um  so  mehr  wird 
reflektiert.  Beim  Übertritt  eines  Licht¬ 
strahls  aus  einem  dichteren  in  ein  dünne¬ 
res  Medium  findet  man  auf  diese  Weise 
den  Winkel  der  „totalen  Reflexion“. 
Dieser  Winkel  steht  in  einem  konstanten 
Verhältnis  zum  Brechungsexponenten. 
Dieser  kann  daher  mit  Hilfe  jenes  be¬ 
stimmt  werden.  (Abbes  Total refrakto- 
meter).  Erfährt  ein  Lichtstrahl  eine  mehr¬ 
fache  Brechung,  so  ist  es  wegen  der 
damit  verbundenen  parallaktischen  Verschiebung  nicht  immer  möglich,  einen 
Punkt  zu  finden,  der  beiden  Strahlenrichtungen  gemeinsam  wäre,  ein  Umstand, 
auf  den  wir  unten  zurückkommen  werden. 


der  Richtung  CE  zum  Einfallslot  FCG 
hin  gebrochen. 


2.  Fällt  ein  Lichtstrahl  auf  ein  Glasprisma  auf,  etwa  in  der  in  Fig.  71 
skizzierten  Weise,  so  erfährt  er  beim  Eintritt  eine  Ablenkung  zum  Einfallslot 
hin.  Bei  seinem  Austritt  wird  er  —  da  er  in  ein  optisch  dünneres  Medium  ge¬ 
langt,  vom  Einfallslot  weggebrochen,  seine  Ablenkung  von  der  primären  Richtung 
also  verstärkt.  Im  Prisma  wird  das  Licht  also  von  der  brechenden  Kante  weg 
zur  Basis  hin  gebrochen. 

Je  schräger  der  Lichtstrahl  auffällt,  und  je  größer  der  Prismawinkel  ist, 
um  so  stärker  ist  die  Ablenkung.  Mit  annähernder  Genauigkeit  bedingt  2°  Glas¬ 
prismawinkel  1°  Ablenkung  des  Lichtstrahls.  Die  Ablenkung  ist  ferner  stärker 
bei  erhöhtem  Brechungsexponenten,  z.  B.  Diamant. 

3.  An  sphärisch  gewölbten  brechenden  Flächen  findet  die  Brechung  der 
auffallenden  Strahlen  genau  in  der  entsprechenden  Weise  statt,  indem  der  aus 
einem  optisch  dünneren  in  ein  optisch  dichteres  Medium  eintretende  Strahl  eine 
Ablenkung  zum  Einfallslot  erfährt.  Als  Einfallslot  ist  auch  hier  der  zugehörige 
Radius  und  seine  geradlinige  Verlängerung  anzusehen. 
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Jeder  senkrecht  auf  die  brechende  Fläche  auffallende  Strahl  geht  unge¬ 
brochen  weiter.  („Ungebrochener  Strahl“.) 

Jeder  im  ersten  brechenden  Medium  parallel  zum  ungebrochenen  Strahl 
auf  die  brechende  Fläche  auffallende  Strahl  wird  in  der  Richtung  auf  den  hinteren 
Brennpunkt  zu  abgelenkt.  In  diesem  Punkte  werden  alle  aus  der  Unendlich¬ 
keit  kommenden  (d.  h.  parallelen)  Strahlen  (eventuell  scheinbar)  vereinigt. 

Jeder  im  2.  (oder  letzten)  brechenden  Medium  parallel  zum  ungebrochenen 
Strahl  auffallende  Strahl  wird  in  der  Richtung  auf  den  vorderen  Brennpunkt  zu 
abgelenkt. 

Man  kann  auch  sagen,  die  vom  vorderen  Brennpunkt  ausgehenden  (diver¬ 
genten)  Strahlen  verlaufen  nach  der  letzten  Brechung  ebenso  parallel  wie  die 
vom  hinteren  Brennpunkt  ausgehenden  (divergenten)  nach  ihrer  letzten  Brechung, 
(s.  Fig.  75  und  76). 

Jeder  den  Knotenpunkt  K  treffende  Strahl  geht  ungebrochen  weiter. 
Der  Knotenpunkt  fällt  also  mit  dem  Krümmungsraittelpunkt  der  brechenden 
Fläche  zusammen,  denn  nur  solche  Strahlen  passieren  die  brechende  Fläche  un¬ 
gebrochen,  welche  senkrecht  auffallen,  und  das  sind  die  Radien. 

Hauptpunkt  nennt  man  den  Punkt,  in  dem  der  ungebrochene  Haupt¬ 
strahl  die  brechende  Fläche  trifft,  die  hier  senkrecht  zum  Hauptstrahl  stehende 
Ebene  heißt  Hauptpunktsebene. 

Unser  Auge  stellt  mit  einer  gewissen  Annäherung  ein  zentriertes  System 
brechender  Flächen  dar  (Hornhaut,  Linse).  Zentrierte  Systeme  brechender 
Flächen  lassen  sich  nun  —  für  Berechnungen  und  Konstruktionen  —  in  der 
Weise  vereinfachen,  daß  wir  auf  einer  optischen  Achse  ein  System  von  6  Punkten 
und  6  zugehörigen  Ebenen  dafür  einsetzen.  Die  6  Punkte  sind 

2  Brennpunkte,  2  Knotenpunkte,  2  Hauptpunkte. 

Die  6  Ebenen  werden  von  der  optischen  Achse  in  den  genannten  Punkten 
senkrecht  durchbohrt  und  sind 

2  Brennpunktsebenen,  2  Knotenpunktsebenen.  2  Hauptpunktsebenen. 

Unter  Vernachlässigung  eines  bei  den  kleinen  Dimensionen  des  Auges  ge¬ 
ringen  Fehlers  können  wir  aber  noch  weiter  vereinfachen :  für  die  beiden  Knoten¬ 
punkte  den  einen  „vereinigten  Knotenpunkt“,  für  die  beiden  Hauptpunkte  den 
einen  „vereinigten  Hauptpunkt“  einsetzen  (vorderer  und  hinterer  Brennpunkt 
lassen  sich  nicht  vereinigen),  so  daß  also  das  Auge  von  uns  wie  eine 
einzige  sphärisch  brechende  Fläche  behandelt  werden  wird. 

Optische  Fehler  des  Auges. 

Den  vorstehenden  Ausführungen  liegt  die  Annahme  zugrunde,  daß  die 
verschiedenen  brechenden  Trennungsflächen  des  Auges  auf  einer  optischen  Achse 
zentriert  wären ;  dies  ist  indes  keineswegs  genau  der  Fall. 


Fig.  72.  Sphärische  Aberration. 


Ferner  haben  die  in  den  vorstehenden  Ausführungen  gegebenen  Regeln 
der  Strahlenbrechung  strikte  Gültigkeit  nur  für  den  zentralsten  Teil  der  brechen¬ 
den  Flächen. 
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Je  weiter  von  der  Achse  entfernt  ein  Paral lei strah  1  auffällt, 
um  so  stärker  ist  seine  Brechung.  („Sphärische  Aberration“.)  (Fig.  72.) 

Korrigiert  wird  die  sphärische  Aberration  durch  Kombinationen  von  Linsen¬ 
systemen  oder  durch  geringere  Wölbung  der  Linsenperipherie. 

Bei  jeder  Brechung  erfährt  weißes  (gemischtes)  Licht  eine  Zerlegung  in 
seine  spektralen  Komponenten,  indem  kurzwelliges  (blaues  Licht)  stärker 
abgelenkt  wird  als  langwelliges  (rotes).  (Chromatische  Aberration.) 
(Fig.  73.) 


Korrigiert  wird  die  chromatische 
Aberration  durch  Kombinationen  von 
Linsen  mit  verschieden  starkem  Far¬ 
ben  zerstreu  ungs  vermögen . 

Im  Auge  ist  weder  die  sphä¬ 
rische  noch  die  chromatische  Aber¬ 
ration  korrigiert. 

Sowohl  durch  die  mangelhafte 
Zentrierung  der  brechenden  Flächen 
und  die  dadurch  bedingte  Verzeich¬ 
nung,  wie  auch  durch  die  sphärische 
und  chromatische  Aberration,  die 
keinerlei  Korrektionsvorrichtungen 
zeigen,  ist  es  bedingt,  daß  punktförmige 
oder  lineare  Abbildungen  in  unserem 
Auge  gar  nicht  möglich  Bind.  Vom 
physikalisch  -  optischen  Standpunkte  ist  das  Auge  mangelhaft  Was  die  hohe 
Leistungsfähigkeit  dieses  unseres  höchsten  Sinnesorgans  eimöglicht,  das  sind  phy¬ 
siologische  Korrektionsvorrichtungen,  nämlich  die  Adaptation,  der  Simultan - 
kontrast  und  die  Akkommodation. 


Fig.  73.  Chromatische  Aberration. 


Linsen. 

Konstruiert  werden  die  Bilder,  welche  von  den  Linsen  entworfen  werden, 
unter  Benutzung  des  Parallelstrahles,  welcher  nach  der  Brechung  durch  den 
Brennpunkt  geht,  und  des  ungebrochenen  Strahles,  der  durch  die  Linsenmitte 
geht  Die  zwei  Knotenpunkte  liegen  nämlich  bei  einem  solchen  System  inner¬ 
halb  der  Linse  und  können  mit  einer  für  unsere  Bedürfnisse  genügenden  Genauig¬ 
keit  in  dem  „vereinigten  Knotenpunkt“  (Linsenmittelpunkt),  zusam mengefaßt 
werden. 

Die  Konkavlinsen  geben  von  reellen  Objekten  nur  virtuelle,  nur  ver¬ 
kleinerte,  nur  aufrechte  Bilder,  ganz  analog  dem  Konvexspiegel  (s.  oben).  Je  mehr 
wir  uns  der  Linse  mit  dem  Objekt  nähern,  um  so  geringer  wird  die  Bild- 
verkleinerung. 

Die  Konvexlinsen  geben,  wenn  wir  uns  mit  einem  Objekte  der  Linse  nähern, 
zunächst  reelle,  verkleinerte,  umgekehrte  Bilder;  dann  ein  reelles,  gleichgroßes, 
umgekehrtes  Bild  in  der  Entfernung  der  doppelten  Brennweite  jenseits  der  Linse, 
wenn  sich  das  Objekt  in  der  Entfernung  der  doppelten  Brennweite  diesseits  der 
Linse  befindet;  dann  reelle,  vergrößerte,  umgekehrte  und  schließlich  virtuelle, 
vergrößerte,  aufrechte  Bilder,  wenn  sich  das  Objekt  innerhalb  der  einfachen 
Brennweite  befindet.  Je  näher  wir  unter  den  letzten  Bedingungen  der  Linse 
kommen,  um  so  schwächer  ist  die  Vergrößerung.  Vergleiche  hierzu  die  ganz 
analoge  Wirkung  des  Konkavspiegels  (s.  S.  100). 

Benennung  und  Erkennung  der  Linsen. 

Die  Einheit  des  Brillenkastens  ist  die  Meterlinse,  d.  h.  eine  relativ 
schwache  Linse,  die  imstande  ist,  parallele  Lichtstrahlen  in  1  m  Entfernung  zu 
vereinigen,  f  =  1  m.  Bei  den  gewöhnlichen  Glassorten  (Brechungskoeffizient 
=  1,5)  gehört  eino  Schleifschale  von  1  m  Radius  dazu,  um  solche  Linsen  doppel¬ 
seitig  zu  schleifen.  Nennen  wir  die  Brechkraft  einer  solchen  Meterlinse  eine 
Dioptrie  (1  D.),  so  vereinigen 
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1  D.  paralleles  Licht  in  1  m  (f  =  100  cm), 

2  D.  „  „  „  |  m  (f  =  50  cm), 

3  D.  „  „  }  m  (f  =  33,3  cm), 

1  .  100 

X  D.  „  „  „  -  rn  (f  =  —  cm). 

Die  stärkeren  Gläser  dieses  „neuen"  Brillenkastens  stellen  also  Multipla 
der  (schwachen)  Einheit  vor,  während  im  alten  Brillenkasten  die  schwächeren 
Gläser  als  Bruchteile  des  stärksten  benannt  wurden. 

Auch  die  Bruchteile  einer  Dioptrie  (0,75,  0,5  und  0,25  D.)  gelangen  ge¬ 
legentlich  zur  Verordnung. 

Konvexlinsen  erkennen  wir  an  der  Eigenschaft,  ein  darunter  gelegtes 
Objekt  vergrößert  erscheinen  zu  lassen. 

Wollen  wir  die  Stärke  der  Linse  wissen,  so  lassen  wir  die  Linse  von  einem 
unendlich  oder  mindestens  6  m  weit  entfernten  Gegenstand  ein  Bild  entwerfen 
und  messen  die  Entfernung  von  Linse  und  Bild  =  f  (Fokusmessung).  Beträgt 

diese  ^m,  so  hat  die  Linse  x  D.  Brechkraft. 

Konkavlinsen  erkennen  wir  an  der  Eigenschaft,  ein  darunter  gelegtes 
Objekt  verkleinert  erscheinen  zu  lassen. 

Die  Stärke  der  Linse  stellen  wir  durch  die  „Kompensationsmethode" 
fest,  d.  h.  wir  suchen  aus  einem  numerierten  Brillenkasten  dasjenige  Konvexglas 
aus.  welches  die  zerstreuende  Wirkung  des  Konkavglases  aufhebt 

Handelt  es  sich  um  schwache  Gläser,  oder  bei  der  Kompensationsmethode 
um  schwache  Glasdifferenzen,  bei  denen  die  vergrößernde  oder  verkleinernde 
Wirkung  der  Linsen  wenig  ausgesprochen  ist,  so  steht  uns  noch  eine  weitere 
Methode  zur  Verfügung,  um  zu  unterscheiden,  ob  ein  Glas  leicht  konvex  oder 
konkav  ist,  d.  i.  die  Methode  der  prismatischen  Verschiebung.  Blicken 
wir  nämlich  durch  ein  schwaches  Konvexglas  nach  einem  fernen  Objekt  und 
machen  wir  mit  dem  Glase  kleine  Verschiebungen  senkrecht  zur  Gesichtslinie, 
so  macht  das  ferne  Objekt  Scheinbewegungen  in  umgekehrtem  Sinne;  in 
gleichem  Sinne,  wenn  es  sich  um  ein  schwaches  Konkavglas  handelt 

Dies  hat  Beinen  Grund  in  der  prismatischen  Ablenkung,  die  ein  Lichtstrahl 
erfährt,  wenn  er  nicht  zentral,  sondern  peripher  durch  eine  Linse  hindurchgeht 
(vgl.  Fig.  69,  S.  102). 

Anwendung  der  ßefraktions>(Brechungs-)  Gesetze  auf  das  Auge. 

Nach  Listing  können  wir  uns  die  komplizierten  Verhältnisse  des  mensch¬ 
lichen  Auges  in  folgender  Weise  vereinfacht  vorstellen. 


Fig.  74.  Reduziertes  Auge  (nach  Listing). 


Fig.  75.  Bedeutung  des  zweiten  Fig.  76.  Bedeutung  des  ersten 

(hinteren)  Brennpunktes.  (vorderen)  Brennpunktes. 

Eine  Trennungsfläche  von  5  mm  Radius  scheidet  2  Medien  vom  Brechungs¬ 
exponenten  1  und  1,33. 
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Die  vordere  Brennweite  dieses  „reduzierten  Auges4*  beträgt  15  mm  ft. 

Die  hintere  Brennweite  20  mm  f,. 

Der  Hauptpunkt  //liegt  im  Scheitel  der  Trennungsfläche,  der  Knoten¬ 
punkt  K  fällt  mit  dem  Krümmungsmittelpunkt  zusammen.  Die  Achsenlänge  ist 
gleich  der  hinteren  Brennweite,  d.  h.  der  2.  Brennpunkt  Ft  fällt  in  die  Retina. 
Ein  ähnlich  einfaches  System  stellt  das  aphakisch-emmetropische  Auge  dar,  d.  h. 
das  hochgradig  kurzsichtige  Auge,  welches  nach  der  Entfernung  der  Linse  emme- 
tropische  Refraktion  erlangt  hat  (s.  S.  136). 


Fig.  77.  Bedeutung  des  Knoten¬ 
punktes. 


Das  normale  Auge  enthält  jedoch  eine  Linse  und  kann  nicht  für  alle  Fälle 
in  der  oben  dargestellten  Weise  reduziert  werden. 

Die  Durchschnittswerte  für  die 


Konstanten  des  Auges. 

stellen  sich  nach  Helmholtz  mit  geringer  Schematisierung  folgendermaßen: 


Krümmungsradius  der  vorderen  Homhautfläche 
(n.  Helmholtz)  normal  7,0— 8,5,  im  Mittel  7,8  . 

Vordere  Linsenfläche . 

Hintere  Linsenfläche . 

Tiefe  der  vorderen  Kammer . 

Dicke  der  Linse 

Dicke  des  Glaskörpers . 

Vordere  Brennweite . 

Hintere  Brennweite . 

Brechungsexponent  der  Kornea . 

des  Kammerwassers  .  .  . 

des  Glaskörpers  .  .  .  . 

der  Linse  . 


8  mm 
10  „ 


6 

4  „ 

4  „ 

16  ., 

12  „ 

24  „ 

1,33 

1,33 

1,33 

1,43—1,44 


(in  Akk.  6  mm) 

( »>  r  5  ,,  ) 


Nun  legen  wir  das  System 
der  Haupt-,  Knoten-  und  Brenn¬ 
punkte  in  dieses  schematisierte 
Auge  hinein: 

Die  zwei  Hauptpunkte 
liegen,  fast  0,5  mm  voneinander 
entfernt,  in  der  Mitte  der  vor¬ 
deren  Kammer,  der  „vereinigte 
Hauptpunkt“  in  der  Mitte 
zwischen  beiden. 

Die  zwei  Knotenpunkte  liegen  ebenfalls  fast  0,5  mm  voneinander  entfernt, 
vor  und  hinter  dem  hinteren  Linsenpol,  der  „vereinigte  Knotenpunkt“ 
also  am  hinteren  Linsen  pol. 

Der  hintere  Brennpunkt  fällt  in  die  Netzhaut. 


Anwendung  der  Reflexions- (Spiegel-)  Gesetze  aui  das  Auge. 

Der  vordere  Brennpunkt  liegt  12  mm  vor  der  Hornhaut. 

Die  Spiegelgesetze  finden  ihre  Anwendung  auf  das  Auge  bei  Konstruktion 
der  drei  Purkinjö-Samsonschen  Reflexbildchen.  Da  an  jeder  optischen 
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Trennungsfläche,  zumal  an  jeder  gewölbten,  nicht  nur  eine  Brechung,  sondern 
auch  eine  Spiegelung  entsteht,  so  erhalten  wir  zunächst  an  der  Hornhaut  ein 
Reflexbild:  Von  vorn  betrachtet  stellt  die  Hornhaut  einen  Konvexspiegel 
dar,  in  dessen  Brennpunkt  ein  verkleinertes,  aufrechtes,  irreelles  Bild  einer  Licht¬ 
quelle,  z.  B.  eines  Fensters,  entsteht  Der  Brennpunkt  liegt  4  mm  hinter  der 
Hornhautoberfläche  (wenn  der  Radius  8  mm  beträgt),  also  in  der  Pupillarebene 
Auch  die  vordere  Linsenfläche  gibt  uns  ein  Reflexbildchen.  Auch 
dieses  entsteht  etwa  im  Brennpunkt  der  spiegelnden  Fläche,  welche  bei  einem 
Radius  von  10  mm  demnach  5  mm  hinter  der  vorderen,  1  mm  hinter  der  hinteren 
Linsenfläche,  also  schon  im  Glaskörper  liegt  Auch  dieses  Bildchen  ist  ein  auf¬ 
rechtes,  verkleinertes,  irreelles,  jedoch  etwas  größer,  aber  weit  lichtschwächer  als 


Fig.  80.  Reflexbilder  des  Auges. 


das  Hornhautbildchen,  denn  die  Lichtstärke  ist  abhängig  von  der  Differenz  der 
Brechungsexponenten. 

Die  dritte  Fläche,  die  ein  Spiegelbild  gibt,  ist  die  hintere  Linsenfläche. 
Da  diese  konkav  ist,  so  erhalten  wir  etwa  im  Brennpunkt  3  mm  vor  der  hinteren, 
also  etwa  1  mm  hinter  der  vorderen  Linsenfläche  ein  verkleinertes,  umgekehrtes 
reelles  Bildchen.  Da  diese  Fläche  die  am  stärksten  gewölbte  ist,  so  ist  das  von 
ihr  gelieferte  Bild  das  kleinste.  Bei  Bewegungen  der  Lichtquelle  bewegen  sich  did 
aufrechten  Bilder  in  gleicher,  das  umgekehrte  in  entgegengesetzter  Richtung. 
Das  von  der  vorderen  Linsenfläche  gelieferte  Bild  machen  wir  uns  am  besteh 
anschaulich,  wenn  wir  den  Patienten  geradeaus  blicken  lassen,  die  Lichtquelle  45^ 
temporal  und  unser  beobachtendes  Auge  45°  nasal  von  der  Gesichtslinie  postieren. 


Normalsichtigkeit,  Sehschärfe,  Akkommodation, 

Optometer. 

Brechungsverhältnisse,  Bildentstehung,  Einstellung  für  die  Feme. 

Wenn  der  hintere  Brennpunkt  des  für  die  Feme  eingestellten 
Auges  mit  der  perzipierenden  Schicht  der  Retina  zusammenfällt,  so 
nennen  wir  das  Auge  normal  oder  emmetropisch;  liegt  die  Netzhaut 
weiter  zurück,  so  ist  es  langgebaut  (myopisch),  liegt  die  Netzhaut 
vor  dem  hinteren  Brennpunkt,  so  ist  das  Auge  kurzgebaut  (hyper- 
opisch). 

Im  Falle  der  Emmetropie  bilden  sich,  reell,  verkleinert  und  umgekehrt,  nur 
Objekte  ab,  die  in  unendlicher  Ferne  oder  in  mindestens  5  m  Entfernung  liegen. 
Alle  näheren  Objekte  haben  im  akkommodationslosen  Auge  ihr  Bild  hinter  der 
Netzhaut,  erscheinen  also  verwaschen. 
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Der  Ort  des  Bildpunktes  auf  der  Netzhaut  zu  einem  unendlich  fernen  Stern 
z.  B.  ergibt  Bich  auf  das  einfachste,  indem  wir  die  „R  i  c  h  t  u  n  g  s  1  i  n  i  e“  durch 
den  Knotenpunkt  ziehen;  wo  diese  die  Retina  trifft,  bildet  sich  der  Stern  ab. 
Bilden  sich  zwei  Sterne  dicht  nebeneinander  auf  der  Netzhaut  ab,  so  bilden  die 
zugehörigen  Richtungslinien  einen  Winkel  miteinander,  der  nicht  unter  ein  ge¬ 
wisses  Minimum  sinken  darf,  wenn  die  Sterne  noch  getrennt  zur  Wahrnehmung 
gelangen  sollen.  Bestimmt  ist  dieser  „kleinste  Sehwinkel“  durch  die  Größe 
der  perzipierenden  Netzhautelemente  einerseits  und  durch  den  Knotenpunktabstand 
von  diesen  Elementen  andererseits  (normalerweise  16  mm).  Die  perzipierenden 
Netzhautelemente,  die  Zapfen,  bilden  an  der  Stelle  des  schärfsten  Sehens  ein 
regelmäßiges  Mosaik  sechseckiger  Querschnitte  (S.  108,  Fig.  81,  82). 
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Fig.  82.  Breitenwahrnehmung. 


Bildet  sich  ein  Stern  auf  Zapfen  a  (Fig.  81)  ab,  so  darf  sich  ein  zweiter 
Stern  erst  auf  Zapfen  c  abbilden,  um  getrennt  gesehen  zu  werden,  denn  wenn 
er  sich  auf  b  abbildet,  erhalten  wir  den  Eindruck  einer  kurzen  leuchtenden  Linie, 
nicht  den  zweier  Punkte.  Zur  gleichzeitigen  Wahrnehmung  von  drei  leuchtenden 
Punkten  gehören  also  mindestens  fünf  Zapfen.  Ziehen  wir  die  zugehörigen 
Richtungslinien  durch  den  Knotenpunkt,  so  erhalten  wir  Winkel  von  je  einer 
Winkelminute,  was  einer  Zapfenbreite  von  4  fi  entspricht  (Bestimmung  der 
Sehschärfe  nach  der  „Dopp elobj ekt m eth ode“). 

Praktisch  ausgeführt  wird  die  Bestimmung  der  Sehschärfe 
nach  dieser  Methode  nun  gewöhnlich  nicht  mit  leuchtenden  (oder 
dunklen  Doppelpunkten),  sondern  mit  Buchstaben 
oder  Zahlen,  die  nach  dem  Snellenschen  Prinzip 
konstruiert  sind.  Demnach  soll  sich  ein  schwarzer 
Strich  und  ebenso  jeder  weiße  Zwischenraum  je  auf 
der  Breite  einer  Zapfenreihe  abbilden. 

Bei  richtigem  Abstand  erscheint  jeder  Buch¬ 
stabe  demnach,  wie  nebenstehende  Figur  zeigt,  unter 
5  Winkelminuten  Höhe  und  Breite,  bedeckt  also  ein 
Areal  von  5  X  5  =  25  Zapfen.  Nun  sind  die  Buchstaben 
und  Zahlen  in  ihrer  Größe  so  gehalten,  daß  der  oberste  der 
Snellenschen  Sehprobentafel  auf  60m  Entfernung  unter  einem  Winkel 
von  5  Minuten  erscheint,  wird  er  auf  60  m  Entfernung  erkannt,  so  be¬ 
steht  Sehschärfe  V.  (Visus)  =  ®°/60,  wird  er  nur  in  6  ni  Entfernung  er- 
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kannt,  so  besteht  V.  =  ®/60.  Werden  aus  6  m  Entfernung  noch  die 
Buchstaben  oder  Zahlen  der  2.,  3.,  4.,  5.  Reihe  erkannt,  so  besteht 
V.  ®/36,  ®/24,  ®/M,  #/12.  Wird  die  mit  6, 5  und  4  bezeichnete  Reihe  gelesen, 
so  besteht  V.  ®/6,  ®/6,  ®/4.  In  den  letzten  beiden  Fällen  besteht  „über- 
normale  Sehschärfe“.  Die  Norm  ist  etwas  Konventionelles,  gewonnen 


Fig.  84.  Macula  lutea;  Mikrophotographie  (schwache  Vergrößerung). 

In  der  Fovea  centralis  nur  Zapfen. 

am  Durchschnitt  vieler  „normaler“  Menschen.  Übertrifft  die  Sehschärfe 
die  Norm  wesentlich,  so  müssen  wir  bei  den  betreffenden  Menschen 
schmälere  Zapfen  annehmen.  Die  Sehschärfe  berechnet  sich  somit 

nach  der  Snellenschen  Formel  V  =  ^j-,  wobei  d  die  Entfernung  dar¬ 
stellt,  in  der  gesehen  wird,  D  die,  in  der  gesehen  werden  sollte.  Ist  die 
Sehschärfe  geringer  als  ®/a0,  so  stellen 
wir  fest,  in  welcher  Entfernung  der 
oberste  Buchstabe  der  Lesetafel  oder  — 
die  Objektgröße  entspricht  dem  etwa  — 
die  Anzahl  der  vorgehaltenen  Finger 
richtig  angegeben  wird  und  benennen 
die  Sehschärfe  V.  =  Finger  in  3,  2,  1 
oder  Bruchteilen  eines  Meters  eventuell 
mit  der  Bemerkung  „exzentrisch,  tem¬ 
poral,  nasal,  oben  oder  unten“.  Weiteres 
s.  „Gesichtsfeld“. 

Im  allgemeinen  setzt  man  den  zu 
Untersuchenden  mit  dem  Rücken  gegen 
das  Fenster  oder  gegen  die  Wand  zwi¬ 
schen  zwei  Fenstern;  stellt  die  Lese¬ 
probe  an  der  gegenüberliegenden  Wand 
des  Zimmers  auf ,  wo  man  eventuell  durch 
künstliche  Beleuchtung,  die  dem  Patien¬ 
ten  gegenüber  abgeblendet  sein  muß,  für  eine  genügende  Helligkeit  von 
20 — 30  Meterkerzen  zu  sorgen  hat.  Unter  besonderen  Umständen,  wenn 
man  z.  B.  die  Sehschärfe  bei  enger  Pupille  untersuchen  und  den  Einfluß 
einer  zentralen  Hornhautmakula  zahlenmäßig  feststellen  will,  bedient 


Fig.  85.  Zapfenmosaik  in  der 
Fovea  centralis  der  Macula  lutea. 
Mikrophotographie  (starke  Ver¬ 
größerung)  nach  einem  Flach¬ 
schnitt. 
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man  sich  transparenter  Sehproben  (H.  Cohn),  die  man  im  Fenster  auf¬ 
hängt;  man  untersucht  so  „gegen  das  Licht“.  Stets  ist  jedes  Auge 
einzeln  für  sich  zu  untersuchen,  das  andere  durch  leichten  Verband  zu 
schließen. 

Hat  ein  Auge  ohne  Glas  „volle  Sehschärfe“,  so  kann  Emmetropie 
aber  auch  Hyperopie  (s.  S.  119ff.)  vorliegen;  höhere  Moypie  ist  aus¬ 
geschlossen.  Ist  die  Sehschärfe  ohne  Korrektion  nicht  normal,  so 
kann  das,  abgesehen  von  Kurzsichtigkeit,  die  allerverschiedensten  Ur¬ 
sachen  in  den  brechenden  Medien  oder  den  optischen  Leitungsbahnen 
haben. 


Andere  Methoden  der  praktischen  Sehschärfebestimmung  benutzen 
Bilder  von  Haken,  die  nach  oben,  unten,  rechts  oder  links  offen  sind. 
Den  Analphabeten  oder  Kindern  gibt  man  einen  entsprechend  ge¬ 
formten  Haken  mit  Griff  in  die  Hand  und  läßt  sie  diesen  so  hinhalten, 
wie  ihnen  das  Bild  erscheint. 

Auch  Ringe  verschiedener  Größe  und  Dicke  mit  einem  quadra¬ 
tischen  Defekt  sind  konstruiert  worden.  Patient  hat  anzugeben,  an 
welcher  Stelle  sich  der  Defekt  befindet.  Dieser  Ring,  ist  zusammen 
mit  Zahlen  (1,  4,  7,  0)  als  „internationale  Sehprobe“  eingeführt  (Berg¬ 
mann-Wiesbaden),  wobei  die  Benennung  der  Sehschärfe  nach  dem 
Dezimalsystem  geschieht.  Hierbei  wird  auf  eine  konstante  Entfernung 

m  c 

Fig.  86.  Snellens  Haken.  Fig.87.  Landolts  King.  Fig.  88. 

von  5  m  untersucht.  Wird  dabei  eine  Zahl  von  6  mm  Höhe  (Sehwinkel  = 
5  Minuten)  erkannt,  so  besteht  Sehschärfe  1,0,  wird  nur  eine  solche 
von  12  mm  erkannt,  so  besteht  Sehschärfe  0,5.  Muß  die  Zahl  30  x 
30  mm  groß  sein,  so  besteht  V.  0,2.  Werden  auf  5  m  Entfernung  Zahlen 
in  der  Größe  3x3  mm  richtig  erkannt,  so  besteht  V.  2,0. 

Für  Kinder  insbesondere  sind  noch  Bilder  von  Tisch,  Stuhl,  Stern, 
Kreuz  und  ähnliches  möglichst  unter  Zugrundelegung  des  Snellen- 
schen  Prinzips  konstruiert  worden. 

Die  Fig.  88  zeigt,  daß  zur  Erkennung  der  Richtung  eines  ein¬ 
fachen  Hakens  von  der  Breite  und  Höhe  eines  E  eigentlich  nur  6  Zapfen 
nötig  sind,  zum  Erkennen  des  E  als  solchen  aber  25.  Wir  prüfen  damit 
den  Lichtsinn  des  einen  in  der  Mitte  gelegenen  Zapfens. 

Für  die  Besserung  der  mehr  oder  weniger  herabgesetzten 
Sehschärfe  (Amblyopie)  sind  von  der  Firma  Zeiss  sehr  brauchbare 
optische  Hilfsmittel  konstruiert  worden,  die  je  nach  dem  Grade  der 
Amblyopie  in  verschiedener  Ausführung  zur  Anwendung  kommen. 
Da  für  die  meisten  Berufe  V.  0,5  durchaus  genügen  dürfte,  so  kommen 
optische  Hilfsmittel  meist  erst  etwa  bei  V.  0,25  in  Anwendung,  und 
zwar  eine  zwei-  bis  dreifach  vergrößernde  Lupen-  oder  Fernrohr¬ 
brille;  diese  werden  für  ein-  und  doppeläugige  Benutzung  angefertigt. 
Bei  stärkerer  Herabsetzung  des  Visus  auf  0,1  müßte  ein  etwa  fünf- 
oder  sechsmal  vergrößerndes  System  —  Fernrohrlupe  sechsmal  — 
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verordnet  werden.  Selbst  ein  Visus  von  0,05  (=  y20)  kann  auf  diese 
Weise  noch  auf  % — %  gehoben  werden,  was  für  viele  Bedürfnisse 
ausreichen  würde.  Für  Beschäftigung  in  der  Nähe  (Lesen,  Schreiben) 
erhalten  diese  Systeme  Aufstecklinsen.  Praktische  Lesepulte  er¬ 
leichtern,  bei  festgestelltem  optischen  System,  die  Buchverschiebung 
Die  Verordnung  des  richtigen  Systems  erfordert  eine  gewisse  Erfahrung. 

Akkommodation  des  Auges  und  ihre  Veränderung  im  Alter:  Presbyopie. 
Alters-  oder  Weitsichtigkeit  (nicht  mit  Übersichtigkeit  [Hyperopie] 

zu  verwechseln). 

Unter  der  Akkommodation  des  Auges  verstehen  wir  die  Fähigkeit 
des  Organs,  unter  Zunahme  der  Brechkraft  nahe  gelegene  Objekte 
auf  der  Netzhaut  scharf  abzubilden.  Daß  eine  solche  Möglichkeit 
besteht,  wird  heutzutage  nicht  mehr  bezweifelt,  und  es  kann  sich  jeder 


Fig.  89.  Abbildung  im  normalen  für  die  Ferne  eingestellten  Auge.  Die  aus  der 
Ferne  parallel  kommenden  Strahlen  schneiden  sich  auf  der  Netzhaut,  die  aus  der 

Nähe  kommenden  dahinter. 


Fig.  90.  Abbildung  eines  nahen  Objektes  mit  Hilfe  des  betr.  Glases. 


Fig.  91.  Abbildung  desselben  Objektes  durch  Akkomodation. 


selbst  leicht  davon  überzeugen,  indem  er  bald  eine  nahe  Nadelspitze, 
bald  die  Feme  fixiert:  beides  erscheint  nie  gleichzeitig  scharf,  auch 
wenn  wir  durch  ein  stenopäisches  Loch  blicken,  um  die  Wirkung  der 
beim  Nahe-  und  Fernsehen  wechselnden  Pupillenweite  auszuschalten. 

Der  Mechanismus  der  Akkommodation  spielt  sich,  wie  wir 
nunmehr  als  bewiesen  ansehen  können,  beim  Menschen1)  nach  der  von 

1)  Bei  Tieren  sind,  besonders  durch  die  Arbeiten  Th.  Beers,  die  ver- 
chiedensten  andersartigen  Akkomodationsmechanismen  nachgewiesen  worden. 


112 


Heine, 


Helmholtz  aufgestellten  Theorie  ab,  deren  Hauptpunkt  die  akkommo¬ 
dative  Entspannung  des  Aufhängebandes  der  Linse  ist.  Es  läßt  sich 
nämlich  subjektiv  (entoptisch)  sowohl  als  auch  objektiv  (durch  Be¬ 
obachtung  der  Linsenbildchen)  zahlenmäßig  feststellen,  daß  bei  maxi¬ 
maler  Akkommodation  die  Linse  im  Auge  der  Schwere  nach  herabsinkt 
und  bei  Augenbewegungen  zittert.  Demnach  stellen  wir  uns  vor,  daß 
die  Linse  im  ruhenden  Auge  durch  den  Zug  der  gespannten  Zonula 
in  abgeflachter  Form  gehalten  wird.  Der  H.  Müller-Brückesche 
Ziliarmuskel  hat  seinen  Ansatz  (Punctum  fixum)  vom  an  der  Sklera 
am  Sehlem m sehen  Kanal;  der  Muskel  besteht  aus  radiär,  schräg  und 
zirkulär  verlaufenden  Fasern,  stellt  demnach  eine  Art  Kontraktions¬ 
ring  dar.  Kontrahiert  er  sich,  so  verkleinert  sich  der  Ring  in  der  Rich¬ 
tung  nach  der  Pupillenmitte  zu,  der  hintere  Ansatzring  der  Zonula- 
fasem  an  der  Ora  serrata  retinae  wird  nach  vorn  gezogen,  die  Zonula 
erschlafft,  und  die  Linse  erhält,  entsprechend  dem  Elastizitätsbestreben 
Kugelgestalt  anzunehmen,  gewölbtere  Form  und  somit  stärkere  Brech¬ 
kraft.  Da  sie  hinten  dem  Glaskörper  aufliegt,  nimmt  hauptsächlich 
die  vordere  Fläche  an  Wölbung  zu,  was  sich  in  einer  Abflachung  der 
vorderen  Kammer  und  einer  Verkleinerung  des  Reflexbildchens  der 
vorderen  Linsenfläche  ausspricht.  Eine  richtige  Vorstellung  von  dem 
Akkommodationsmechanismus  ist  für  viele  klinische  Fragen  unerläß¬ 
lich,  eine  falsche  auch  in  der  Therapie  irreführend. 

Von  besonderer  Bedeutung  erscheint,  daß  durch  diesen  Mecha¬ 
nismus  der  intraokulare  Druck,  wie  das  Experiment  zeigt,  in  keiner 
Weise  beeinflußt  wird.  Es  läßt  sich  zeigen,  daß  jedenfalls  keine  Steige¬ 
rung  eintritt,  die  größer  wäre,  als  die  durch  die  Blutwelle  bedingte 
Schwankung.  Für  die  Therapie  des  Glaukoms  und  der  Myopie  sind 
diese  Tatsachen  grundlegend. 

Die  Ausgiebigkeit  der  Akkommodation  (Akk.-Breite)  ist  abhängig 
von  der  Elastizität  der  Linse,  diese  vom  Alter  und  gewissen  Krankheiten. 

Der  dem  Auge  nächstgelegene  Punkt,  den  das  Auge  eben  noch 
scharf  abzubilden  vermag,  heißt  der  Nahepunkt  des  Auges,  er  liegt 
beim  10jährigen  etwa  in  7  cm  Entfernung.  Wollten  wir  das  Auge  auf 
diesen  Punkt  einstellen  nicht  durch  die  Akkommodation,  sondern  durch 
eine  Konvexlinse,  so  müßten  wir  eine  solche  von  7  cm  Brennweite 
=  etwa  +  15  D.  wählen,  denn  die  von  dem  gedachten  Punkt  ausgehen¬ 
den  Strahlen  werden  durch  diese  Linse  parallel  gemacht  und  somit  durch 
das  normale  ruhende  Auge  in  der  Netzhaut  vereinigt.  Macht  das  Auge 
die  entsprechende  Akkommodation  selbst,  so  sagen  wir  „es  akkom- 
modiert  15  D.“. 

Das  A  kkommodationsvermögen  =  Akkommodations,, breite“ 
beträgt  im  Alter  von  10  Jahren  15  Dioptrien 

10 

7.5  .. 

5 

2.5  .. 

0 

Diese  Zahlen  sind  Mittelwerte,  welche  individuell  etwas  ver¬ 
schieden  sein  können,  insofern  manche  Menschen  z.  B.  etwas  höhere 
Akkommodationsbreiten  aufweisen. 
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Das  Akkommodations„gebiet“  liegt  zwischen  dem  Nahepunkt 
und  dem  Fernpunkt.  Unter  letzterem  verstehen  wir  den  fernsten 
Punkt,  der  sich  eben  noch  bei  Ruhe  der  Akkommodation  in  der  Netz¬ 
haut  scharf  abbilden  kann. 

Die  Akkommodationsbreite  ist  normalerweise  einzig  abhängig 
vom  Alter,  die  Lage  des  Akkommodationsgebietes  (bei  konstantem 
Alter)  einzig  von  der  Refraktion. 

Praktisch  prüfen  wir  die  Akkommodation,  indem  wir 
eine  feine  Druckprobe  (Snellen  0,4,  Nieden  1,  Schweigger  0,3, 
Jäger  1)  dem  Auge  so  weit  nähern  lassen,  bis  die  Schrift  undeutlich 
wird.  Geschieht  die  Annäherung  bis  auf  1/3,  1/5  oder  *  m,  so  hat  das 
Auge  3,  5  oder  xD.  Akkommodation. 

Da  der  Kulturmensch  für  die  meisten  Arbeiten  in  der  Nähe  einen 
Abstand  von  30 — 40  cm  innehält,  so  muß  (s.  die  obige  Tabelle)  für 
den  Emmetropen  in  der  Mitte  der  40er  Jahre  ein  Zeitpunkt  kommen, 
wo  die  Akkommodation  zur  genügenden  Annäherung  der  Dinge  nicht 
mehr  ausreicht,  wo  die  Alters-  und  Weitsichtigkeit  (nicht  Übersichtig¬ 
keit!),  die  Presbyopie,  beginnt.  Zur  Ergänzung  der  Akkommodation 
verordnen  wir  daher  dem 


45jährigen  Emmetropen 

+  0,75 

50  ,, 

+  1,5 

55  „ 

•  ? 

+  2,25 

60  „ 

, , 

+  3,0 

70  „ 

•  i 

+  4,0  1 

80  „ 

+  5,0  | 

s.  senile  Hyper¬ 
opie  S.  124 


Der  Hypermetrop  oder  Übersichtige  (s.  unten  S.  119)  wird  unter 
dieser  gesetzmäßigen  Abnahme  der  Akkommodation  schon  früher  zu 
leiden  haben,  da  er  ja  zur  Überwindung  seiner  Übersichtigkeit  seine 
Akkommodation  schon  für  das  deutliche  Sehen  in  die  Feme  mehr 
oder  weniger  verbraucht.  Höhergradige  Hyperopen  bedürfen  deshalb 
oft  schon  in  der  Schule  der  Gläser. 

Andererseits  wird  für  die  unkorrigierten  Myopen  die  Alters¬ 
veränderung  des  Akkommodationsapparates  in  vielen  Fällen  gar  nicht 
oder  doch  viel  später  bemerkbar  werden.  So  wird  der  Myop  von  3,0  D. 
bis  an  sein  Lebensende  ohne  Glas  lesen  können,  der  von  2,0  D.  wird 
erst  jenseits  50  Jahren  für  feinere  Schrift  ein  schwaches  Konvexglas 
brauchen.  Myopen,  welche  gewohnt  waren,  für  Feme  und  Nähe  das 
ihre  Kurzsichtigkeit  vollkorrigierende  Glas  zu  tragen,  werden  natürlich 
ebenso  wie  der  Emmetrop  mit  etwa  45  Jahren  bemerken,  daß  sie  mit 
der  Vollkorrektion  in  der  Nähe  zu  ermüden  anfangen.  Sie  müssen  dann 
für  die  Nähe  ein  schwächeres  Konkavglas  benutzen  oder  vor  ihre  voll¬ 
korrigierende  Brille  einen  Konvexklemmer  setzen. 


Man  kann  auch  für  Personen,  welche  ungern  die  Gläser  wechseln  und 
in  ihrem  Beruf  fortwährend  zwischen  Fern-  und  Naheeinstellung  wechseln  müssen, 
das  eine  Auge  für  die  Ferne,  das  andere  für  die  Nähe  korrigieren. 

Eine  bessere  Möglichkeit  bieten  die  Gläser  mit  doppeltem  Brenn¬ 
punkt  („Uni  bifo“  =  Bi- Fokusgläser),  bei  denen  in  die  untere  Hälfte  des  voll¬ 
korrigierenden  Glases  ein  kleiner  Meniskus  für  die  Nähe  eingeschliffen  oder  auf¬ 
gekittet  ist.  Da  beim  Lesen  und  Arbeiten  der  Blick  gesenkt  wird,  genügt  dies 
kleine  Feld.  Diese,  besonders  in  Amerika  üblichen  Gläser  sind  vielen  Patienten 
sehr  angenehm.  Sie  sind  aber  teurer  und  erfordern  sehr  sorgfältige  Ausführung. 
Beim  Treppensteigen  sind  solche  Gläser  aber  geradezu  gefährlich,  auch  kann  sich 
überhaupt  nicht  jeder  damit  befreunden. 


Lehrbuch  der  Augenheilkunde.  6.  Aufl. 
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Bei  all  diesen  Gläserverordnungen  kommt  es  natürlich  auch 
darauf  an,  welche  Art  von  Arbeit,  und  in  welcher  Entfernung  sie  ge¬ 
leistet  werden  soll.  Wer  sehr  feine  Arbeit  macht,  wird  früher  der  Gläser 
und  stärkerer  Gläser  bedürfen.  So  beginnt  bei  emmetropischen  Nähe¬ 
rinnen,  Stickerinnen  usw.  die  Zeit  der  presbyopischen  Beschwerden 
oft  schon  vor  dem  40.  Jahre.  Ein  60jähriger  Schuhmacher  dagegen, 
der  in  50  cm  Abstand  seine  Arbeit  auf  den  Knien  hält,  wird  nur  2,0  D. 
Konvexglas  dazu  brauchen,  ein  Schreiner  gleichen  Alters,  der  in  75  cm 
Entfernung  hobelt,  nur  1,5  D. ;  ein  Kupferstecher,  Schriftsetzer  oder 
Retuscheur,  der  seine  feine  Arbeit  in  20  cm  Abstand  hält,  dagegen 
5,0  D.  usw. 

Die  allmähliche  Verhärtung  der  Linse  geht  mit  einer  beachtenswerten  Regel¬ 
mäßigkeit  vor  sich,  so  daß  Abweichungen  von  den  oben  gegebenen  Regeln  kaum 
Vorkommen,  wohlgemerkt  unter  normalen  Verhältnissen. 

Vorzeitiger  Eintritt  der  Presbyopie  (wenn  es  sich  nicht  um  Hyper- 
open  handelt),  auf  beiden  Augen  meist  gleich  deutlich  ausgesprochen,  findet  sich 
bei  diabetischen  Linsenveränderungen,  auch  ohne  daß  Linsentrübungen  zu  sehen 
sind,  sowie  bei  beginnendem  Glnucoma  Simplex. 

Verspäteter  Eintritt  der  Presbyopie  (wenn  es  sich  nicht  um  typische 
Myopen  oder  Anisometropen  handelt,  deren  eines  Auge  kurzsichtig  ist,  und  wenn 
nicht  sehr  enge  Pupillen  ein  stenopäisches  Sehen  gestatten),  findet  sich  bei  star- 
einleitender  Myopie,  bei  diabetischer  Linsensklerose,  also  bei  erworbener  Brechungs¬ 
myopie.  Es  handelt  sich  dann  also  schon  um  pathologische  Verhältnisse,  meist 
der  Linse.  Die  Verschlechterung  des  Sehens  in  die  Ferne  kann  dem  Patienten 
dabei  leicht  entgehen. 

Die 

Lähmungen  der  Akkommodation 

sind  häufiger  Paresen,  seltener  Paralysen,  sie  können  einseitig  oder 
doppelseitig  auftreten,  mit  und  ohne  Pupillenbeteiligung.  Danach 
haben  sie  ganz  verschiedene  diagnostische  Bedeutung.  Sehr  selten 
sind  Reizzustände  im  Akkommodationsapparat.  Vom  sogenannten 
Akkommodationskrampf  wird  noch  die  Rede  sein  (s.  unten). 

Die  subjektiven  Störungen,  die  die  Akkommodationslähmung 
im  Gefolge  hat,  sind  sehr  verschieden,  je  nach  dem  Alter  des  Patienten 
und  der  Refraktion  der  Augen. 

Ist  die  Störung  doppelseitig  und  hochgradig,  so  beeinträchtigt 
sie  die  Sehbedingungen,  am  meisten  bei  Hyperopen  (s.  unten  S.  120ff.), 
die  ihre  Akkommodation  schon  für  die  Ferne  brauchen,  wenn  sie  gar 
nicht  oder  unterkorrigiert  sind.  Emmetropen  werden  für  die  Ferne 
gar  nicht,  wohl  aber  bei  der  Nahearbeit  Störungen  haben,  Myopen 
auch  bei  letzterer,  wenn  sie  ihr  Glas  tragen.  Sie  brauchen  also  dieses, 
wenn  es  sich  um  Myopen  mittleren  Grades  handelt,  nur  abzusetzen, 
um  ohne  Akkommodation  in  der  Nähe  zu  sehen. 

Die  Störungen,  die  bei  Anisometropen  auftreten,  lassen  sich  aus 
dem  Gesagten  leicht  ableiten. 

Ist  die  Störung  nur  einseitig,  so  sind  die  Klagen  wesentlich 
andere:  Die  Patienten  können  ja  dann  mit  dem  gesunden  Auge  scharf 
einstellen,  aber  das  gelähmte  bedeckt  dann  alles  mit  dem  Schleier 
seiner  undeutlichen  Bilder,  die  im  Wettstreit  beider  Augen  dann  doch 
hier  und  da  auftauchen.  In  zweiter  Linie  sind  es  Störungen  des  bin¬ 
okularen  Sehaktes  für  die  Nähe,  die  durch  einseitige  Akkommoda¬ 
tionsbeeinträchtigung  bedingt  sind.  Ist  diese  nur  gering,  so  klagen 
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die  Patienten  öfter  darüber,  daß  dem  einen  (kranken)  Auge  alle  Gegen¬ 
stände  in  der  Nähe  wesentlich  kleiner  erscheinen  als  dem  anderen, 
zumal  Gegenstände  bekannter  Größe,  z.  B.  die  eigene  Hand  (akkom¬ 
modative  Mikropsie). 

Die  erhöhte  Akkommodationsinnervation  ist  anscheinend  von 
der  Vorstellung  größerer  Nähe  des  Objektes  begleitet.  Denn  bei  gleichem 
Winkel  erscheint  uns  ein  Objekt  um  so  kleiner,  je  näher  es  uns  zu  liegen 
scheint,  in  die  Wolken  projiziert,  nimmt  es  Riesengröße  an. 

Mikropsie  kann  auch  die  Folge  erschwerter  Konvergenz  sein  (Konvergenz- 
mikropsie),  sie  muß  prinzipiell  von  der  durch  Akkommodationslähmung  bedingten 
geschieden  werden,  erfordert  natürlich  auch  eine  ganz  andere  Behandlung,  läßt 
sich  aber  wegen  des  innigen  Zusammenhanges  zwischen  Konvergenz  und  Akkom¬ 
modation  nicht  immer  ohne  weiteres  unterscheiden. 

Alle  diese  subjektiven  Beschwerden  können  wir  an  uns  selbst  erleben  und 
studieren,  wenn  wir  uns  ein-  oder  doppelseitig  Homatropin  (1  %ig)  einträufeln, 
wodurch  die  Akkommodation  gelähmt  oder  beeinträchtigt  wird. 

Ist  die  Störung  der  Akkommodation  doppelseitig,  so  ist  auch 
die  Mikropsie  doppelseitig,  entgeht  jedoch  dann  leicht  der  Beobachtung. 

Zur  Diagnose  der  Akkommodationslähmung  gehört  zunächst  eine 
sorgfältige  Refraktionsbestimmung  =  Fempunktsbestimmung  jedes 
einzelnen  Auges.  Das  Auge  wird  dann  mit  dem  korrigierenden  Glase 
versehen  —  emmetropisiert  —  und  ganz,  wie  oben,  die  Akkommo¬ 
dationsbreite  bestimmt.  Kann  ein  30jähriger  Patient  feinste  Schrift 
dem  Auge  nur  bis  30  cm  nähern  (Akk.  =  3,3  D.),  während  er  sie  doch 
noch  in  15  cm  lesen  sollte  (Akk.  =  6,5  D.),  so  hat  er  eine  Parese  von 
etwa  3  D.  Die  Differenz  zwischen  vorhandener  und  normalerweise 
zu  erwartender  Akkommodation  gibt  uns  also  einen  zahlenmäßigen 
Ausdruck  für  den  jeweiligen  Grad  der  Parese.  Liest  der  30jährige 
Patient  gar  nichts  von  feinerer  Druckschrift,  so  geben  wir  ihm  (Emme- 
tropie  vorausgesetzt)  -+-  3,0  D.  Damit  muß  er  in  Vs  m  feinste  Druck¬ 
schrift  lesen,  liest  er  sie  in  %.  m  nicht  mehr,  so  verfügt  er  nicht  mehr 
über  1  D.  Akkommodation.  Die  Lähmung  ist  dann  eine  vollständige. 

Nach  eingetretener  Presbyopie  ist  die  Diagnose  einer  Parese  sehr 
viel  schwieriger,  wegen  der  geringen  Werte  der  Akkommodations¬ 
breite,  Paralysen  sind  auch  dann  noch  sicher  zu  erkennen.  Natürlich 
muß  hierbei  die  Presbyopie  berücksichtigt  werden. 

Skiaskopisch  ist  die  Diagnose  auch  objektiv  zu  stellen. 

Ursachen:  Einseitige  Lähmung  kann  bedingt  sein  durch  Trauma. 
Zunächst  ist  die  Pupille  dabei  gewöhnlich  verengt  (Reizzustand),  sie 
kann  aber  auch  sehr  bald  weit  und  starr  oder  auch  schlecht  reagierend 
sein.  Die  Beeinträchtigung  der  Akkommodation  ist  meist  nicht  hoch¬ 
gradig.  öfter  ist  Subluxatio  lentis  (tiefere  vordere  Kammer  und  Linsen- 
schlottem)  mit  Sphinktereinrissen  (Efeublattform  der  Pupille)  zu  kon¬ 
statieren.  Die  Anamnese  gibt  schon  einen  Hinweis  für  die  Diagnose. 

Die  einseitige  Akkommodationslähmung  mit  Pupillenlähmung 
nennt  man  Ophthalmoplegia  oder  Ophthalmoparesis  interna. 

Nie  zu  vergessen  ist,  daß  das  klinische  Bild  dieses  Symptoms 
auch  durch  Atropin-  oder  Homatropineinträufelung,  auch  durch  in¬ 
terne  Anwendung  von  Belladonnapräparaten  bedingt  sein  kann.  Auch 
wenn  der  Patient  beteuert,  nichts  in  das  Auge  getropft  zu  haben,  glaube  man 
solchen  Versicherungen  grundsätzlich  nicht,  da  die  Patienten  beim  besten 
Willen  oft  nicht  bemerken,  daß  ihnen  der  Arzt  etwas  eingetropft  hat.  —  Freilich 
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sollte  dieser  stets  ausdrücklich  darauf  aufmerksam  machen.  —  Man  stelle  also 
grundsätzlich  erst  nach  8  Tagen  Wartezeit  die  Diagnose  der  Ophthalmo¬ 
plegie,  nachdem  man  dem  Patienten  eingeschärft  hat,  nichts  in  seine  Augen  ein¬ 
tropfen  zu  lassen. 

Bei  der  Wichtigkeit  der  Diagnose  ist  diese  Vorsichtsmaßregel 
nie  außer  acht  zu  lassen,  denn  bedingt  ist  die  Ophthalmoplegia  in¬ 
terna  meist  durch  zerebrale  Lues  oder  durch  andere  schwere  Nerven¬ 
leiden:  Tabes,  Paralyse,  sehr  viel  seltener  durch  kleine  Blutungen 
oder  sonstige  Affektionen  im  Kemgebiet  des  Okulomotorius  am  Boden 
des  Aquaeductus  Sylvii  (Diabetes,  Polioencephalitis  sup.,  Tuberkeln 
u.  a.),  ferner  durch  Nebenhöhlenaffektionen. 

Die  Ophthalmoplegia  interna  aus  den  geschilderten  Ursachen  ist 
häufiger  einseitig.  Doppelseitig  ist  sie  stets  bei  den  verschiedenen 
Formen  des  Botulismus  (Wurst-,  Fisch-,  Käse-,  Fleisch-,  Schinken-, 
Austern-,  Hummern-,  allgemeine  Atropinvergiftung).  Die  Anamnese 
und  sonstige  Begleiterscheinungen  (Gastroenteritis,  Trockenheit  der 
Schleimhaut,  besonders  im  Halse,  Blicklähmungen  und  Bulbärsym- 
ptome)  geben  Fingerzeige  für  die  Diagnose. 

Während  die  einseitige  Akkommo dationslähmungohne 
Pupillenbeteiligung  ein  sehr  seltenes  Krankheitsbild  darstellt,  und 
meist  durch  Lues,  Tabes  oder  Paralyse  bedingt  sein  dürfte,  stellt  die 
doppelseitige  Akkommodationslähmung  ohne  Pupillenbeteiligung 
ein  sehr  häufiges,  fast  stets  durch  Diphtherie  bedingtes  Krankheits¬ 
bild  dar.  4 — 6  Wochen  nach  einer,  wenn  auch  noch  so  leicht  verlaufenen, 
vielleicht  gar  nicht  erkannten  Angina  diphtherica,  aber  auch  nach  ganz 
atypischen  Komplikationen  im  Wundheilungsverlauf  an  irgendeiner 
anderen  Körperstelle,  auch  nach  Grippe,  fast  immer  bei  Kindern, 
treten  die  Störungen  akut  ein.  Besonders  alarmierend  sind  diese  natür¬ 
lich  bei  Hyperopen  aus  den  oben  dargelegten  Gründen;  die  Eltern 
bringen  solche  Kinder  oft  in  höchster  Bestürzung  mit  der  Angabe, 
das  Kind  sei  erblindet.  Alle  anderen  Ursachen  treten  der  Diphtherie 
gegenüber  derartig  in  den  Hintergrund,  daß  man  aus  dem  Bilde  der 
doppelseitigen  Akkommodationslähmung  ohne  Pupillenbeteiligung  schon 
allein  die  zurückliegende  Angina  als  vermutlich  diphtherisch  ansprechen 
kann. 

Oft  finden  sich  dann  noch  andere  Lähmungssymptome:  Nasale 
Sprache,  Schluckbeschwerden,  fehlende  Kniephänomene,  so  daß  die 
Unterscheidung  von  hysterischen  Störungen  kaum  Schwierigkeiten 
bieten  dürfte. 

Die  Therapie  der  Lähmung  richtet  sich  ganz  nach  den  Ursachen. 

Da  die  postdiphterische  Akkommodationslähmung  erst  4  bis 
6  Wochen  nach  der  eigentlichen  Erkrankung  als  Intoxikationssym¬ 
ptom,  nicht  als  infektiös  aufzufassen  ist,  so  kommt  man  mit  allen 
gegen  die  Diphtherie  selbst  gerichteten  Maßnahmen  zu  spät.  Auch 
scheinen  die  rechtzeitigen  Injektionen  von  Serum  bei  Diphtherie  die 
Lähmungen  nicht  zu  verhindern.  Man  wird  also  durch  roborierende 
Behandlung  die  Toxine  möglichst  schnell  aus  dem  Körper  zu  ent¬ 
fernen  suchen.  Gute,  leichte,  aber  kräftige  Kost,  Bäder  usw.  erreichen 
das  in  einigen  Wochen.  Mit  Resorbentien  (JK  u.  dgl.)  verderbe  man 
den  Kindern  nicht  den  Magen,  auch  nehme  man  von  Verordnung 
einer  Brille  lieber  Abstand  —  außer  vielleicht  bei  Hyperopen  — ,  man 
betrachte  die  Dauer  der  Akkommodationslähmung  lieber  als  Schonzeit 
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und  lasse  die  Kinder  in  der  Schule  mehr  die  Ohren,  weniger  die  Augen 
benutzen. 

Die  sonstigen  Lähmungen  behandle  man  ätiologisch;  erst  wenn 
ein  stationärer  Zustand  erreicht  ist,  wende  man  Palliativmittel 
an.  Als  solche  kommen  in  erster  Linie  korrigierende  Gläser  in 
Frage,  die  je  nach  der  Hochgradigkeit  der  Störung  verschieden  stark 
sein  müssen.  Bei  einseitigen  Affektionen  werden  (fiese  freilich  oft  nur 
vorübergehend  vertragen. 

Instillationen  von  %%iger  Eserinlösung  oder  % — l%iger 
Pilokarpinlösung  haben  weniger  heilenden  Einfluß  als  eben  pallia¬ 
tiven.  Aber  selbst  als  kosmetisches  Mittel  tun  sie  bei  einseitiger  Pupillen¬ 
erweiterung  gute  Dienste.  Pupillendifferenzen  haben  beim  Laien¬ 
publikum  ein  gewisses  Odium  bekommen,  so  daß  die  Patienten  schon 
dankbar  sind,  wenn  man  ihr  Leiden  wenigstens  verdecken  kann. 

Die  Prognose  richtet  sich  ganz  nach  der  zugrunde  liegenden  Ur¬ 
sache.  Für  die  postdiphtherische  Form  können  wir  die  Prognose 
durchaus  günstig  stellen.  In  einigen  Wochen  tritt  Spontanheilung 
ein.  Für  alle  anderen  Formen  ist  jedoch  Vorsicht  geboten.  Bei  der 
Lues  ist  durch  kombinierte  Hg-  und  JK-Therapie  oft  erstaunlich  viel 
zu  leisten,  bisweilen  beseitigen  aber  auch  kräftige  Injektionskuren 
diese  Störungen  nicht  oder  nur  teilweise.  Bei  der  Tabes  gehen  selbst 
hochgradige  Störungen  oft  spontan  und  restlos  zurück.  Eine  gute 
Prognose  haben  auch  die  durch  Blutungen  bedingten. 

Oft  tritt  naturgemäß  die  Augenprognose  an  Bedeutung  gegen  die 
Prognose  des  Allgemeinleidens  zurück  (Polioenzephalitis  u.  a.). 

Reizzustande  im  Akkommodationsapparat. 

Wirkliche,  ein-  oder  doppelseitige  Reizzustände  im  Akkommo¬ 
dationsapparat  sind  sehr  seltene  Vorkommnisse  und  deuten  fast  immer 
auf  schwere  organische  Schädigungen  im  Kerngebiet  oder  an  der 
Himbasis. 

Häufig  sind  dagegen  labile  Gleichgewichtszustände  im  Akkommo¬ 
dationsapparat  in  dem  Sinne,  daß  durch  irgendwelche  äußeren  oder 
inneren  Veranlassungen  Akkommodationsinnervationen  ausgelöst  werden. 
Es  sind  das  also  nicht  eigentliche  Krampfzustände,  denn  sie  kommen 
und  gehen  oft  momentan. 

Besteht  z.  B.  eine  dynamische  Divergenz  der  Augenachsen  (s.  Kap. 
., Motilitätsstörungen“),  so  erfordert  diese  eine  erhöhte  Konvergenzinnervation, 
die  ihrerseits  wieder  eine  Akkommodationsinnervation  zur  Folge  hat,  und  es  kann 
akkommodative  Myopie  die  Folge  sein.  Therapeutisch  wäre  ein  solcher  Zustand 
mit  Abduktionsprisma  zu  bessern  oder  zu  heilen,  ein  Umstand,  der  schon  an  sich 
auf  die  Abnormität  der  äußeren  Augenmuskeln  als  Ursache  für  den  scheinbaren 
Akkommodationsspasmus  hinweist  Ein  junges  Mädchen  mit  Strabismus  divergens 
konnte  diesen  —  wo  es  ihr  darauf  ankam  —  überwinden,  sie  bemerkte  aber 
selbst,  daß  sie  dann  stark  kurzsichtig  wurde.  Diese  Kurzsichtigkeit  zeigte  den 
fast  konstanten  Betrag  von  6  D. 

Leichte  (funktionelle)  Reizbarkeit  des  Akkommodationszentrums 
kann  natürlich  ganz  ähnliche  klinische  Bilder  zeigen. 

Der  „  Akkommodationskrampf“  ist  früher  in  seiner  Bedeutung  offenbar 
sehr  überschätzt  worden;  es  ist  aber  nicht  mehr  zu  bezweifeln,  daß  er  für  Myo¬ 
pie,  Glaukom,  Kataraktbildung  usw.  so  gut  wie  bedeutungslos  ist.  Die  meisten 
Fälle  dürften  sich  überhaupt  auf  die  oben  gegebenen  Erklärungen  zurückführen 
lassen. 
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Auch  folgende  Fälle  verdienen  nicht  eigentlich  den  Namen  des  Akkommo- 
dations„krampfes“:  Es  kommt  nicht  so  selten  vor,  daß  Schulkinder  mit  normalen 
Augen  mit  der  Angabe  zu  uns  kommen,  sie  könnten  in  der  Feme  schlecht  sehen. 
Setzen  wir  ihnen  schwache  Konkavgläser  vor,  so  ist  das  Sehen  plötzlich  normal. 
Einige  haben  bereits  normalen  Visus,  wenn  wir  sie  durch  Fensterglas  sehen  lassen 
—  oder  gar,  wenn  wir  ihnen  nur  ein  leeres  Brillenglas  aufsetzen.  Hier  handelt 
es  sich  also  um  funktionelle  Zustände,  die  einer  psychischen  Beeinflussung  zu¬ 
gänglich  sind  (suggerierte  Myopie).  Solche  Kinder  haben  meist  in  der  Schule 
gehört,  daß  es  Schwachsichtige  gibt,  die  nur  durch  ihre  (Konkav-)Brille  gut  sehen, 
sie  haben  eine  solche  Brille  mal  aufgesetzt  und  bilden  sich  nun  ein,  auch  selbst 
nur  mit  einer  Brille  sehen  zu  können,  die  ihnen  das  eigentümliche  Druckgefühl 
vermittelt,  welches  eine  Konkavbrille  erzeugt.  In  solchen  Fällen  sind  Brillen 
natürlich  unnötig. 

Andere  Kinder  haben  durch  Krummsitzen,  Lesen  im  Dämmerlicht  sich 
angewöhnt,  viel  zu  nahe  heranzugehen  und  sehr  stark  zu  akkommodieren. 
Schließlich  kann  eine  starke  Akkommodationsspannung  ihnen  so  gewohnt 
sein,  daß  sie  bei  jeder  Sehprobe,  auch  für  die  Feme,  akkommodieren  und  dann 
natürlich  myopisch  erscheinen.  Der  Grad  dieser  „ Spannungsmyopie “  wechselt 
oft  bei  derselben  Prüfung;  im  Dunkelzimmer  an  der  Lampe  verliert  er  sich  in 
vielen  Fällen.  Beweisend  ist  das  Verschwinden  der  Spannung  unter 
dem  Einfluß  von  Atropin. 

Aber  auch  solche  Fälle  sind  hier  zu  erwähnen  und  wohl  öfters  als  Akkom- 
modations„krampf“  gedeutet,  wo  eine  myopische  Refraktion  an  der  Makula 
wirklich  vorhanden  ist,  wo  aber  der  Optikus  (bei  der  objektiven  Refraktions¬ 
bestimmung)  normale  Refraktion  zeigt.  Dies  erklärt  sich  durch  exzentrischen 
Keratokonus  oder  durch  Niveaudifferenzen  des  Fundus  selbst.  Hier  sind  die 
notwendigen  Gläser  natürlich  strikt  indiziert. 

Zum  andauernden  Sehen  und  Arbeiten  in  der  Nähe  be¬ 
dürfen  wir  nun  außer  der  bisher  besprochenen  scharfen  optischen 
Einstellung,  die  von  der  Refraktion  und  Akkommodation  abhängt, 
noch 

guter  Konvergenz,  sowie 
nervöser  Ausdauer. 

Fehlt  es  an  einer  dieser  Funktion,  so  wird  die  Nahearbeit  gestört. 

Man  faßt  die  bei  der  Nahearbeit  eintretenden  Störungen  (schnelle 
Ermüdung,  Verschwimmen  und  Undeutlichwerden  der  Buchstaben, 
bei  manchen  Menschen  Augenschmerzen,  Kopfweh  und  allgemeines 
Unbehagen)  zusammen  mit  dem  Namen  der 

Asthenopie1). 

Ursächlich  können  für  diese  Beschwerden  all  diejenigen  Funk¬ 
tionen  in  Betracht  kommen,  welche  wir,  wie  schon  gesagt,  bei  unserer 
Nahearbeit  brauchen  (Akkommodation,  Konvergenz,  nervöse 
Ausdauer.  Man  unterscheidet  danach 

1.  Akkommodative  Asthenopie.  Es  besteht  ein  Mißverhältnis 
zwischen  der  geforderten  Naheeinstellung  und  der  Akkommodation; 
das  kann  bei  all  denen,  welche  zur  Erlangung  deutlicher  Bilder  der 
Akkommodation  bedürfen,  der  Fall  sein: 


1)  Dieser  Name  bedeutet  wörtlich  übersetzt  nur  „schwaches  Sehen“  und 
ist  deshalb  wenig  bezeichnend.  Es  wird  darunter  aber  nicht  „Schwachsichtigkeit“ 
im  allgemeinen  verstanden,  besonders  auch  nicht  die  eigentliche  Herabsetzung 
des  Unterscheidungsvermögens  (die  man  „Amblyopie“  nennt),  sondern  die 
mangelnde  Ausdauer  und  Störung  des  Nahesehens. 
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a)  infolge  von  Altersveränderung  der  Linse,  Presbyopie 
(vgl.  S.  111  u.  113); 

b)  infolge  von  Hypermetropie,  indem  der  Kurzbau  des  Auges 
übermäßige  Anforderungen  an  die  Akkommodation  stellt  (vgl. 
S.  114); 

c)  infolge  von  Lähmung  der  Akkommodation  (vgl.  S.  114); 

[d)  infolge  von  Undeutlichkeit  der  Bilder,  z.  B.  bei  Medientrüb¬ 
ungen,  bei  Astigmatismus  (vgl.  S.  139ff.),  welche  den  Patienten 
nötigen,  sehr  nahe  heranzugehen  und  dadurch  die  Akkommo¬ 
dation  übermäßig  anzuspannen]. 

2.  Muskuläre  Asthenopie.  Sie  tritt  ein  bei  Schwäche  der  Kon¬ 
vergenz,  infolge  deren  das  eine  Auge  in  divergente  Stellung 
abzuweichen  neigt.  Auch  bei  anderen  Arten  von  „Heterophorie“,  be¬ 
sonders  bei  latenten  Vertikalablenkungen  kann  Asthenopie  eintreten. 
Die  Anstrengung,  trotzdem  die  Augen  richtig  zu  halten,  und  die  beim 
Abweichen  beginnenden  Doppelbilder  wirken  ermüdend  und  störend. 
Die  Konvergenzschwäche  beobachtet  man  besonders  bei  unkorrigierten 
Myopen  (vgl.  S.  134),  aber  auch  bei  anderen  Personen,  auch  bei  all¬ 
gemeinen  Schwächezuständen  (Rekonvaleszenten,  Anämischen  usw.). 
Sie  wird  im  Kapitel  „Motilitätsstörungen“  näher  erörtert. 

3.  Nervöse  Asthenopie.  Bei  Personen,  bei  welchen  weder  in  der 
inneren  noch  in  der  äußeren  Augenmuskulatur  sich  ein  Grund  finden 
läßt  oder  wo  trotz  der  Korrektion  etwaiger  Mängel  dieser  Funktionen 
die  asthenopischen  Beschwerden  andauem,  ist  nervöse  Erschöpfbar¬ 
keit  anzunehmen,  wie  solche  ja  auch  die  Ursache  mannigfacher  anderer 
Störungen  sein  kann.  Es  handelt  sich  dann  um  nervöse,  erschöpfte 
oder  hysterische  Personen,  die  der  Allgemeinbehandlung,  der  Suggestion 
und  Aufsicht  bedürfen.  Eine  „nervöse  Asthenopie“  ist  also  nur  zu  diagnos¬ 
tizieren,  wenn  die  anderen  ätiologischen  Möglichkeiten  im  Stiche  lassen. 

.  Natürlich  können  sich  die  verschiedenen  Formen  der  Asthenopie 
mannigfach  kombinieren.  Es  sind  bei  allen  Personen  mit  asthen¬ 
opischen  Beschwerden  immer  sowohl  die  Akkommodation,  wie  die 
äußeren  Augenmuskeln,  sowie  das  Allgemeinbefinden  zu  berücksichtigen. 
Auch  eine  latente  Supraorbitalneuralgie  und  Stirnhöhlen katarrh  kann 
die  Beschwerden  der  Asthenopie  auslösen  und  ist  dann  entsprechend 
zu  behandeln. 

Schließlich  ist  noch  hervorzuheben,  daß  bei  Personen  mit  entzündlicher 
Reizung  der  Lider  und  der  Bindehaut  die  asthenopischen  Beschwerden  verschie¬ 
dener  Art  verstärkt  hervortreten.  Da  die  Nahearbeit  vielfach  abends  an  der 
Lampe  verrichtet  wird,  so  können  solche  Reizustände,  auch  ohne  daß  ein 
sonstiger  Grund  für  Asthenopie  vorliegt,  infolge  der  strahlenden  Hitze  der  Lampe, 
beim  Lesen  usw.  so  beschwerlich  werden,  daß  man  von  einer  „ko nj unkti valen 
Asthenopie“  gesprochen  hat.  Auch  leichtere  Entzündungen  (z.  B.  die  soge¬ 
nannte  Conjunctivitis  sicca,  die  Conjunctivitis  folliculosa,  die  Diplobazillenkon- 
junktivitis  vgl.  „Erkrankungen  der  Bindehaut“)  können  in  Betracht  kommen.  Es 
sind  deshalb  jedenfalls  auch  diese  Dinge  zu  beachten  und  zu  behandeln;  die 
strahlende  Hitze  muß  durch  Lampenschirme  usw.  ferngehalten  werden. 

Auch  ist,  zur  Vermeidung  übermäßiger  Annäherung,  immer  für  gutes  Licht 
zu  sorgen.  Lesen  im  Dämmerlicht  usw.  ist  strengstens  zu  vermeiden. 

Übersichtigkeit  oder  Hyperopie. 

Das  Wesen  der  Übersichtigkeit  (nicht  Weitsichtigkeit!  s.  S.  113) 
besteht  darin,  daß  parallele  Lichtstrahlen  nicht  in  der  Netzhaut, 
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sondern  hinter  ihr  in  einem  Punkt  vereinigt  werden,  daß  die  hintere 
Brennweite  also  größer  ist  als  die  Bulbuslänge,  bzw.  daß  das  Auge 
im  Verhältnis  zu  seiner  Brechkraft  zu  kurz  ist. 

Dieses  Mißverhältnis  zwischen  Brechkraft  und  Länge  kann  ver¬ 
schiedene  Ursachen  haben;  die  selteneren  sollen  kurz  vorweggenommen 
werden : 

I.  Hyperopie  infolge  zu  geringer  Brechkraft. 

1.  Die  korneale  Hyperopie  ist  bedingt  durch  einen  zu  großen 
Kornealradius  £>  8  mm),  Keratoglobus  oder  durch  Aplanatio  corneae. 
Es  ist  dies  eine  seltene  Form  der  Hyperopie. 

2.  Die  lentale  (Linsen-)Hyperopie  hat  ihre  Ursache  in  fol¬ 
gendem: 

a)  die  Linse  fehlt  infolge  Operation,  Luxation  usw. :  apha- 
kische  Hyperopie. 

Ersetzt  wird  die  Brechkraft  der  Linse,  z.  B.,  wenn  sie 
wegen  Starbildung  aus  einem  bis  dahin  emmetropen  Auge 
entfernt  wurde,  durch  ein  Glas  von  +  10,0  bis  12,0  D.  Bestand 
schon  früher  Hyperopie,  so  muß  das  Glas  entsprechend  stärker, 
bestand  aber  Myopie,  entsprechend  schwächer  sein ; 

b)  die  Linse  kann  nach  hinten  verlagert  sein,  wie  es 
gelegentlich  nach  Trauma  vorkommt,  dann  ist  die  vordere 

Kammer  deutlich  vertieft; 

c)  die  Brechkraft  der  Linse  kann  abgenommen  haben.  Der 
Strahlengang  in  der  Linse  ist  nämlich  ziemlich  kompliziert 
dadurch,  daß  die  Linse  einen  geschichteten  Körper  darstellt, 
dessen  Kern  den  höchsten  Brechungsexponenten  hat,  dadurch 
verläuft  der  Lichtstrahl  in  einer  Kurve.  Wird  die  Linse  im 
Alter  homogener  und  größer  (die  Wölbung  der  Vorderfläche 
geringer),  so  nimmt  die  Brechkraft  ab  und  es  ergibt  sich  die 
senile  Hyperopie  von  1  bis  2  D.,  auf  die  bei  Verordnung  des 
Nahglases  ebenfalls  Rücksicht  zu  nehmen  ist. 

Die  im  vorstehenden  beschriebenen  Hyperopieformen  sind 
„Brechungshyperopien“,  bedingt  durch  Verringerung  der  Brechkraft  der 
Medien. 

Weit  häufiger  ist 

II.  die  Achsenhyperopie, 

die  gewöhnliche  „Übersichtigkeit“.  Bei  dieser  ist  die  Brechkraft 
der  Medien  unverändert,  nur  die  Augenachse  ist  zu  kurz,  die  Brech¬ 
kraft  der  Medien  also  relativ  zu  gering. 

Die  Anatomie  der  Hyperopie.  Ein  achsenhyperopisches  Auge  ist 
ein  in  der  Entwicklung  zurückgebliebenes  Auge.  Sämtliche  Durchmesser  sind 
zu  klein,  nicht  nur  der  sagittale,  dieser  aber  meist  in  besonderem  Grade. 
1  mm  Achsenverkürzung  bedingt  etwa  3  D.  Hyperopie.  Der  Kornealradius  ist 
normal,  die  vordere  Kammer  aber  flach,  der  Ziliarmuskel  stark  entwickelt  und 
gegen  den  Linsenäquator  vorspringend.  Die  Linse  hat  normale  Größe,  ist  also 
für  das  kleine  Auge  relativ  zu  groß,  stößt  gelegentlich  an  die  Ziliarf ortsätze  an 
und  bedingt  dadurch  vielleicht  Reizzustände  (s.  Theorie  des  Glaukoms),  die 
Sklera  ist  oft  etwas  ühernormal  dick. 

Von  geringerer  Hyperopie  zur  mittleren  und  hochgradigen  und  zum  Mikroph¬ 
thalmus  gibt  es  alle  Übergänge,  und  oft  tritt  bei  allen  diesen  Entwicklungs¬ 
hemmungen  die  Erblichkeit  deutlich  in  Erscheinung. 
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Ophthalmoskopisch  zeigt  der  Optikus  gelegentlich  das  Bild  der  Pseudo¬ 
neuritis  optica  congenita  hyperopum,  d.  h.  etwas  trübe  Grenzen,  bei  normalen 
oder  geschlängelten  Gefäßen,  ja  der  Optikus  kann  leichte  Prominenz  zeigen 
(Gullstrands  Ster-Ophthalmoskop).  Über  die  ophthalmoskopische  Dia¬ 
gnose  der  Hyperopie  vgl.  S.  67  ff. 

Den  Strahlen  verlauf  und  die  Wirkung  des  korrigierenden  Glases 
haben  wir  uns  folgendermaßen  vorzustellen:  Parallele  Strahlen  werden  durch  die 
brechenden  Medien  des  Auges  etwa  24  mm  hinter  der  Kornea  vereinigt,  zielen 
also  in  dem  zu  kurz  gebauten  Auge  nach  einem  Punkte  hinter  der  Netzhaut. 
In  der  Netzhaut  vereinigen  sich  demnach  nur  Lichtstrahlen,  die  schon  mit  einer 
gewissen  Konvergenz  auf  das  Auge  auffallen,  sie  müssen  auf  den  Fernpunkt 
des  Auges  zu  gerichtet  sein.  Dieser  liegt  demnach  —  wie  Fig.  94  zeigt  —  hinter 
dem  Auge. 


Fig.  92.  Vereinigung  konvergenter  Strahlen  in  der  Netzhaut,  p .  r.  Fernpunkt. 


Fig.  93.  Abbildung  eines  fernen  Punktes  bei  Gläserkorrektion,  welche  die  par¬ 
allelen  Strahlen  schon  vor  dem  Eintritt  ins  Auge  auf  p .  r.  zu  konvergent  macht 


Fig.  94.  Abbildung  eines  fernen  Punktes  in  der  Netzhaut  mit  Hilfe  der 
Akkommodation  (Selbstkorrektion) . 


Parallele  Strahlen  müssen  also  auf  irgendeine  Weise  auf  p.  r.  zu  konvergent 
gemacht  werden.  Es  kann  geschehen  durch  ein  „korrigierendes  Konvexglas“ 
welches  vor  das  Auge  gesetzt  wird  und  dessen  Brennpunkt  mit  p.  r.  zusammen - 
fällt  (Fig.  93),  es  kann  aber  auch  durch  die  Akkomodation  des  Auges 
selbst  bewirkt  werden  (Fig.  94).  Je  näher  das  Glas  an  das  Auge  herangerückt 
wird,  um  so  stärker  muß  es  sein,  je  weiter  es  vom  Auge  und  somit  von  p.  r. 
entfernt  wird,  um  so  schwächer  darf  es  sein,  um  die  genannte  Forderung  zu 
erfüllen  (vgl.  S.  132  bei  Myopie). 

Wann  bei  einem  Hyperopen  sich  Beschwerden  geltend  machen, 
hängt  von  dem  Grade  der  Hyperopie,  dem  Akkommodations vermögen, 
den  äußeren  Augenmuskeln  und  den  an  die  Augen  gestellten  An¬ 
forderungen  ab. 
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Viele  leichte  Grade  von  Hyperopie  (1,0— 2,0  D.)  fühlen  sich  in 
den  ersten  beiden  Dezennien  gar  nicht  oder  nur  dann  belästigt,  wenn 
sie  feine  Arbeit  leisten  müssen,  oder  auch  in  Zeiten  allgemeiner  Er¬ 
schöpfung  (Anämie,  Chlorose  usw.),  an  der  auch  der  Akkommodations- 
und  Konvergenzapparat  teilnimmt.  Die  höheren  Grade  pflegen  aber 
immer,  auch  schon  in  der  Schule,  die  Beschwerden  der  „Asthenopie“ 
zu  machen  (vgl.  S.  118),  d.  h.  der  mangelnden  Ausdauer  in  der  Nähe. 
Bei  der  Schilderung  der  Patienten  wird  uns  nicht  immer  ein  Undeut¬ 
lichwerden  angegeben;  manche  klagen  mehr  über  Augenschmerzen 
oder  auch  Kopfweh  bei  der  Arbeit. 

Durch  die  starke  Inanspruchnahme  der  Akkommodation  neigen 
die  Hyperopen  zu  konvergentem  Schielen  (vgl.  hierüber  den  Abschnitt 
„Muskelstörungen“.) 

Die  Diagnose  der  Hyperopie  gründet  sich,  abgesehen  davon, 
daß  viele  Patienten  angeben,  in  der  Ferne  besser  zu  sehen  als  in  der 
Nähe,  zunächst  auf  die  objektive  Untersuchung  (s.  d.  in  Kap.  II), 
sodann  erst  auf  die  subjektive,  d.  h.  die  Sehprüfung  in  folgender 
Weise: 

Liest  ein  Patient  aus  6  m  Entfernung  die  mit  6  bezeichnete  Reihe 
der  Snellenschen  Buchstaben  oder  andere  6  m-Proben,  so  hat  er 
*/«  V.,  also  normale  Sehschärfe,  aber  keineswegs  ist  damit  normale 
Refraktion  erwiesen.  Eine  nennenswerte  Kurzsichtigkeit  kann  frei¬ 
lich  nicht  vorliegen  (allenfalls  könnte  Patient  mit  —  0,5  D.  oder  höch¬ 
stens  —  0,75  D.  übemormale,  z.  B.  doppelte  Sehschärfe  haben),  wohl 
aber  kann  Hyperopie  bestehen.  Die  Akkommodation,  die  vlm  Nor¬ 
malen  nur  beim  Sehen  in  der  Nähe  benutzt  wird,  wird  vom  Hyperopen 
schon  beim  Blick  in  die  Feme  in  Tätigkeit  gesetzt,  um  parallele  Licht¬ 
strahlen  nicht  erst  hinter  dem  Auge,  sondern  in  der  (zu  nahe  hinter 
der  Linse  gelegenen)  Netzhaut  zu  vereinigen  („Selbstkorrektion 
des  hyperopischen  Auges“),  (Fig.  94).  Diese  Akkommodations¬ 
leistung  können  wir  durch  Konvexgläser  ersetzen.  Wird  der  Visus  durch 
ein  vorgesetztes  Glas  +  1,0  D.  (oder  +  0,5)  bereits  verschlechtert,  so 
haben  wir  das  Auge  nun  schon  künstlich  kurzsichtig  gemacht,  es  war  also 
emmetropisch.  Nun  erst  ist  die  Diagnose  „normale  Refraktion“  ge¬ 
rechtfertigt.  Ist  der  Visus  aber  mit  + 1,0  D.  noch  #/e  oder  ®/4,  so  ist 
nun  die  Diagnose  auf  Hyperopie  zu  stellen,  denn  1  D.  selbstkorri- 
gierender  Akkommodation  ist  nun  durch  + 1,0  D.  ersetzt.  Ver¬ 
schlechtert  auch  +  2,0  und  +3,0  D.  den  Visus  noch  nicht,  wohl  aber 
z.  B.  +4,0,  so  diagnostizieren  wir  +3,0  manifeste  Hyperopie. 

Die  manifeste  Hyperopie  (M.  H.)  ist  nun  noch  nicht  ohne  weiteres 
die  totale  (T.  H.),  wie  sie  der  Achsenlänge  des  Auges  entsprechen 
würde,  vielmehr  bleibt  ein  Teil  der  T.  H.  gewöhnlich  aus  folgendem 
Grunde  latent  (L.  H.).  Da  die  Hyperopen  gewöhnt  sind,  schon  für 
die  Feme  beständig  eine  gewisse  Akkommodation  zu  leisten,  so  hat 
sich  für  sie  habituell  ein  Zustand  ausgebildet,  der  sich  anatomisch  in 
einer  Verlagerung  des  Ziliarmuskels  nach  vom,  in  einer  leichten  Ent¬ 
spannung  der  Zonula  und  in  einer  mäßig  verstärkten  Linsenwölbung 
ausdrücken  dürfte.  Zumeist  kann  die  hyperopische  Form  des  Akkom¬ 
modationsmuskels  nun  offenbar  nicht  sofort  in  die  dem  Ruhezustand 
entsprechende  willkürlich  iibergreführt  werden.  Der  Muskel  mußte 
bis  dahin  bei  jedem  optischen  Eindruck  sofort  mit  einer  Kontraktion 
antworten,  aber  nicht  nur,  wenn  er  beim  Nahesehen  eine  Konvergenz 
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zu  begleiten  hatte.  Diese  beständige  Kontraktionsbereitschaft  muß 
ihm  erst  mit  der  Zeit  abgewöhnt  werden. 

Je  ausgiebiger  die  Akkommodation,  also  je  jünger  der  Patient  ist,  und  je 
höher  die  Hyperopie  ist,  um  so  größer  ist  der  latente,  durch  Akkommodation 
gedeckte  Teil  der  Hyperopie.  Ist  keine  Akkommodation  mehr  vorhanden  —  und 
schon  eher  — ,  so  ist  die  manifeste  Hyperopie  ohne  weiteres  gleich  der  totalen. 

Wie  viel  von  der  Totalhyperopie  latent  ist,  hängt  also  ab  vom  Alter  und 
dem  absoluten  Grad  der  Hyperopie,  ferner  aber  davon,  ob  der  Patient  schon 
Gläser  längere  Zeit  regelmäßig  getragen  hat,  und  endlich  von  den  Verhältnissen 
seiner  äußeren  Augenmuskeln  (dynamische  Insuffizienzen).  Stark  schematisiert 
kann  man  sagen,  daß  die  latente  Hyperopie  im 

1.  Dezennium  etwa  lj9  der  Totalhyperopie  beträgt 

2.  „  m  1/g  »•  ?? 

3  11 

«J.  /  4  r  m  »i 

4.  M  II  0  i)  II  Ii 

oder  umgekehrt  ist  die  manifeste  Hyperopie  im 

1.  Dezennium  etwa  '/,  der  Totalhyperopie 

2.  I.  ..  */«  I.  ii 

i.  ii  8/,|  ii  ii 

4.  ,,  „  gleich  der  Totalhyperopie. 

Wegen  der  genannten  Akkommodationsspannung  ist 
bei  jugendlichen  Personen  die  Sehprüfung  öfters  auch 
unter  Lähmung  der  Akkommodation  (durch  Homatropin 
oder  Atropin)  zu  kontrollieren. 

Besonderheiten  bieten  gelegentlich  Hyperopien  höheren  Gra¬ 
des  (über  etwa  5  D.)  dadurch,  daß  wir  hier  oft  nicht  volle  Sehschärfe 
finden.  Man  erinnere  sich,  daß  wir  es  beim  hyperopischen  Auge  mit 
einem  in  der  Entwicklung  mehr  oder  weniger  zurückgebliebenen  Auge 
zu  tun  haben,  wir  finden  auch  öfter  hyperopischen  Astigmatismus 
(s.  d.),  ophthalmoskopisch  Konus  nach  unten,  klinisch  Amblyopia 
congenita  mit  zentralem  Skotom,  also  Abnormitäten  im  Sinne  an¬ 
geborener  Defekte. 

Um  ihre  Sehschwäche  möglichst  unschädlich  zu  machen,  nähern 
solche  Patienten  die  Druckschrift,  die  wir  ihnen  zur  Unter¬ 
suchung  der  Akkommodation  in  die  Hand  geben,  dem  Auge  ganz 
außerordentlich,  und  verengern  bei  der  Konvergenz  ihre  Pupillen. 
Sie  vergrößern  sich  dadurch  die  Netzhautbilder  erheblich,  machen 
also  ganz  den  Eindruck  hochgradig  Kurzsichtiger,  nur 
sehen  sie  auch  bei  dieser  Annäherung  nicht  entfernt  so  scharf,  wie 
wirklich  Kurzsichtige.  Der  hochgradige  Hyperope  liest  in  diesem  Falle 
meist  nur  mittelgroße  Druckschrift,  nicht  immer  die  kleinsten  Proben. 

Außer  der  oft  vorhandenen  Schwachsichtigkeit  ist  an  dieser  Annäherung 
der  hochgradigen  Hyperopen  noch  Schuld  der  Umstand,  daß  die  höchsten  Grade 
der  Achsenhyperopie  (+  10,0  D.  z.  B.)  zu  einem  scharfen  Einstellen  in  der  Nähe 
so  enorme  Akkommodationsleistungen  von  dem  (unkorrigierten)  Patienten  ver¬ 
langen  würden,  daß  derselbe  lieber  auf  die  Akkommodation  ganz  verzichtet. 
Dafür  nimmt  er  dann  die  unscharf  gesehenen  Leseproben  dicht  ans  Auge  heran, 
um  wenigstens  recht  große  Netzhautbilder  zu  haben,  in  deren  Entzifferung  solche 
Leute  eine  große  Virtuosität  entwickeln. 

Man  redet  deshalb  auch  wohl  von  „Scheinmyopie“.  Die  objek¬ 
tive  Refraktionsbestimmung,  besonders  die  einfachste  Form  der  Skia- 
skopie  (s.  d.),  die  man  immer  zur  Orientierung  der  Sehprüfung  vor- 
ausschicken  soll,  kann  natürlich  keinen  Irrtum  aufkommen  lassen. 
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Während  die  Akkommodationsbreite  in  Dioptrien  ausgedriickt 
normalerweise  nur  vom  Alter  abhängt,  liegt  das  Akkommodations¬ 
gebiet  beim  Hyperopen  wesentlich  anders  als  beim  Normalen. 
Ein  Emmetrop  von  20  Jahren  mit  einer  Akkommodationsbreite  von 
10  D.  beherrscht  ein  Akkommodationsgebict  zwischen  10  cm  und  oc, 
ein  Hyperop  von  5  D.  verwendet,  wenn  er  gleichalterig  ist,  die  Hälfte 
seiner  Akkommodation  zur  Deckung  der  Hyperopie  und  hat  nur  noch 
5  D.  zur  Verfügung,  um  seine  Augen  bis  1/5  m  =  20  cm  einzustellen. 
Sein  Nahepunkt  liegt  also  in  20  cm,  sein  Fernpunkt  5  D.  jenseits  von 
oo,  also  20  cm  hinter  dem  Auge,  das  Akkommodationsgebiet  jedoch 
zwischen  20  cm  und  oo.  Durch  die  volle  Korrektion  der  Hyperopie 
(durch  Emmetropisierung)  wird  auch  das  Akkommodationsgebiet  an 
die  richtige  Stelle  verlegt. 

Die  Therapie  der  Hyperopie  ergibt  sich  aus  dem  vorstehenden, 
sie  besteht  in  Verordnung  der  passenden  Brille.  Als  allgemeine  Regel 
läßt  sich  der  Satz  aufstellen:  man  verordne  das  stärkste  Konvex¬ 
glas,  welches  die  Sehschärfe  noch  nicht  verschlechtert,  dieses  ist 
möglichst  beständig  zu  tragen.  Häufiger  Wechsel  zwischen  Glastragen 
und  Nichttragen  macht  oft  Kopfweh,  Migräne  usw.  Freilich  muß  man 
bei  der  Korrektion  der  Hyperopie  — wie  auch  bei  der  Myopie  (s.  d.)  — 
Rücksicht  auf  die  äußeren  Augenmuskeln  nehmen.  Ist  Neigung  zu 
Konvergenzstellung  vorhanden,  so  wird  man  die  Hyperopie  mindestens 
voll,  vielleicht  sogar  etwas  überkorrigieren,  um  durch  teilweise  Aus¬ 
schaltung  der  Akkommodation  die  diese  stets  begleitenden  —  patho¬ 
logisch  gesteigerten  —  Konvergenzimpulse  günstig  zu  beeinflussen. 
Sollte  im  Gegenteil  —  was  weit  seltener  der  Fall  ist  —  Neigung  zu 
Divergenz  der  Gesichtslinien  bestehen,  so  wird  man  die  manifeste 
Hyperopie  nicht  voll  ausgleichen,  oder  man  wird  durch  entsprechende 
Diszentrierung  der  Gläser  die  Divergenz  mitkorrigieren,  falls  letztere 
nicht  so  groß  ist,  daß  sie  besondere  (prismatische  oder  operative) 
Korrektion  erfordert. 

Der  Presbyopie  bei  Hyperopie,  die  sich  relativ  früher  äußert 
als  beim  Emmetropen,  muß  in  gleicher  Weise  wie  bei  Emmetropen 
Rechnung  getragen  werden,  d.  h.  ein  Hyperop  von  beispielsweise 
+  3  D.  erhält  für  die  Nahearbeit  mit  45  Jahren  etwa  +  4  D.,  mit 
50  Jahren  etwa  +  5,0  D.,  mit  60  Jahren  +  6,0  D. 

Prognose.  Besondere  Gefahren  hat  die  Hyperopie  ihrem  ganzen 
Wesen  nach  nicht.  Wenn  ein  Hyperop  klagt,  seine  Augen  würden 
immer  schwächer,  und  er  brauche  immer  stärkere  Gläser,  so  liegt  das 
in  der  Natur  der  Sache,  indem  von  der  totalen  Hyperopie  dem  Alter 
nach  immer  mehr  manifest  wird.  Ist  aber  die  totale  Hyperopie  voll 
korrigiert,  so  ist  der  Zustand  stationär  und  die  Sehschärfe  braucht 
keineswegs  abzunehmen. 

Da  die  Hyperopen  diesen  stationären  Zustand  etwa  im  40.  Lebens¬ 
jahr  erreichen,  so  versteht  sich  von  selbst,  daß  sie  nach  wenigen  Jahren 
dann  schon  wieder  ein  stärkeres  Glas  —  nämlich  für  die  Nähe  —  ge¬ 
brauchen,  da  nun  die  Presbyopie  auftritt.  Dieses  beständige  Verstärken 
des  Glases  ängstigt  die  Patienten  oft  in  hohem  Grade,  sie  übertragen 
die  Erfahrungen,  die  sie  in  Bekanntenkreisen  mit  der  Myopie  gemacht 
haben,  dann  auf  ihre  Verhältnisse,  und  es  ist  manchmal  nicht  leicht, 
sie  aufzuklären. 
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Wenn  somit  die  Hyperopie  als  solche  keine  Gefahren  hat,  so  ist 
doch  an  die  Disposition  solcher  Augen  für  Drucksteigerungen  (Glau¬ 
kom)  zu  denken;  die  Brillen  können  diese  Gefahr  nicht  beseitigen,  höch¬ 
stens  sie  insofern  mildern,  als  das  Sehen  müheloser  wird  und  Über¬ 
anstrengungen  vermieden  werden. 

Zur  Kataraktbildung,  Retinitis  pigm.  usw.,  wie  wohl  behauptet 
ist,  hat  die  Hyperopie  keine  besonderen  Beziehungen. 


Die  Kurzsichtigkeit  oder  Myopie. 

Das  Wesen  der  Myopie  besteht  darin,  daß  parallele  Lichtstrahlen 
nicht  in  der  Netzhaut,  sondern  vo  r  ihr  in  einem  Punkt  vereinigt  werden, 
daß  die  hintere  Brennweite  also  kleiner  ist  als  die  Bulbuslänge.  Das 
Auge  ist  im  Verhältnis  zu  seiner  Brechkraft  zu  lang.  Dies 
kann  verschiedene  Ursachen  haben.  Die  selteneren  sollen  kurz  vorweg¬ 
genommen  werden : 

1.  Brechungsmyopien. 

Die  Brechkraft  ist  zu  hoch,  die  Brennweite  zur  kurz  für  das  Auge. 

1.  Die  korneale  Myopie  ist  bedingt  durch  einen  zu  kleinen 
Komealradius  «7,5  mm)  oder  durch  Keratokonus; 

2.  die  lentale  (Linsen-)  Myopie  kann  ihre  Ursachen  haben  in 

a)  einer  Verlagerung  der  Linse  nach  vorn  unter  Ab¬ 
flachung  der  vorderen  Kammer,  oder  indem  die  Linse  in 
die  vordere  Kammer  hineinluxiert  ist,  oder  in 

b)  einer  Erhöhung  der  Brechkraft  der  Linse. 

Letzteres  geschieht  entweder  durch  Erhöhung  des 
Brechungsexponenten,  z.  B.  bei  beginnender  Starbildung 
und  bei  diabetischer  Linsensklerose  oder  aber  durch  Ge¬ 
staltsveränderung:  Lenticonus  ant.  und  post.1). 

Alle  diese  Myopieformen  sind  „Brechungsmyopien“,  bedingt  durch 
Erhöhung  der  Brechkraft  der  Medien. 

Weit  häufiger  ist 


II.  die  Achseumyopie. 

Sie  entspricht  der  gewöhnlichen  „Kurzsichtigkeit“.  Bei  dieser 
ist  die  Brechkraft  der  Medien  unverändert,  nur  die  Augenachse  ist 
relativ  zu  lang. 

Die  Anatomie  der  Myopie  läßt  uns  wesentlich  andere  Verhältnisse  als  bei 
der  Hyperopie  erkennen.  Handelt  es  sich  bei  letzterer  um  einen  angeborenen 
stationären  Zustand,  so  liegt  hier  meist  ein  mehr  oder  weniger  progressiver — und 
bei  den  höheren  Graden  sicherlich  krankhafter  —  Prozeß  vor.  Die  angeborenen 
stationären  Myopien  sollen  nicht  ganz  geleugnet  werden,  sie  stellen  aber  sicherlich 
das  geringere  Kontingent  dar.  Anatomisch  findet  die  Myopie  ihren  Ausdruck  in 
einer  Verdünnung  der  Sklera,  zumal  in  der  hinteren  Bulbushälfte.  Es  kann 
zu  einer  gleichmäßigen  Ektasierung  des  Fundus  oder  auch  zu  zirkumskripten 
Ausbuchtungen  (Staphyloma  verum)  kommen.  1  mm  Achsenverlängerung  be¬ 
dingt  etwa  3  D.  Myopie. 


1)  Eine  Linsenmyopie  stellt  auch  die  Akkommodation  dar:  durch  ver¬ 
mehrte  Wölbung  der  Linse  stellen  wir  uns  für  die  Nähe  ein.  Eine  Spannung  der 
Akkommodation  stellt  deshalb  eine  „Spannungsmyopie“  dar. 
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Ophthalmoskopisch  ist  hier  an  die  Rarefizierung  des  Pigmentepithels  in  der 
Aderhaut  zu  erinnern.  Innerhalb  der  Ektasien  entstehen  bei  höheren  Graden 
Dehiszenzen  der  Lamina  elastica  („Lacksprünge“)  mit  sekundären  Wucherungen 
des  Pigmentepithels.  So  entstehen  wahrscheinlich  fast  immer  die  makularen  Ver¬ 
änderungen,  der  Fuchssche  „schwarze  Fleck“  in  der  Makula,  und  das,  was  man 
früher  Chorioretinitis  centralis  ex  myopia  nannte. 

Man  hat  gelernt,  diese  Erscheinungen  weniger  als  Entzündung,  sondern  als 
Folgen  mechanischer  Veränderungen  (langsam  erfolgende  Zerreißungen,  Dehnungs¬ 
atrophie,  Blutungen  und  deren  Folgen)  anzusehen.  An  der  Papille  zeigen  sich 
die  Folgen  der  ungleichmäßigen  Dehnung  der  Augenhüllen:  Sklera  und  Retina 
geben  den  dehnenden  Kräften  etwa  in  gleicher  Weise  nach,  nicht  so  die  Ader¬ 
haut;  im  speziellen  die  Lamina  elastica  setzt  der  Dehnung  einen  erhöhten  Wider¬ 
stand  entgegen,  zieht  sich  deshalb  relativ  zurück  und  zerrt  eine  Nervenfaserfalte 
aus  den  Sehnerven  heraus,  unter  deren  Druck  die  Aderhaut  der  Atrophie  ver¬ 
fällt  (Conus  myopicus).  Während  sich  dieses  auf  der  temporalen  Seite  abspielt, 
kann  auf  der  nasalen  der  entgegengesetzte  Prozeß  einsetzen,  wodurch  Retina  und 
Aderhaut  auf  die  Sehnervenscheibe  herübergezerrt  werden  (Schrägstellung 
des  Gef äßtr ich  ters,  nasale  Supertraktion  oder  Superposition,  früher  Neu¬ 
ritis  nasalis  myopum  genannt,  weil  bei  dieser  Herüberzerrung  die  nasale  Grenze 


der  Papilla  unscharf  werden  kann  Doch  handelt  es  sich  nicht  um  Neuritis, 
d.  h.  um  eine  Entzündung,  wie  auch  aus  dem  normalen  Verhalten  der  Gefäße 
hervorgeht).  Setzt  auch  hier  nachträglich  die  Retraktion  ein,  so  entsteht  der 
„ringförmige  Konus“. 

Bei  solchen  Graden  von  Myopie  kann  der  Sehnerv  blaß  —  ja  leicht  atro¬ 
phisch  erscheinen;  eine  eigentümliche  „kavernöse“  oder  „lakunäre“  Atrophie,  wie 
die  beim  Glaukom,  kann  sich  ausbilden. 

Der  Akkommodationsmuskel  zeigt  —  entsprechend  seiner  Untätigkeit  — 
die  Form  der  absoluten  Ruhelage,  indem  der  Muskelbauch  zurückgelagert,  ge¬ 
legentlich  atrophisch  erscheint;  denn  dem  un korrigierten  mittel-  und  hochgradig 
kurzsichtigen  Auge  nützt  die  Akkommodation  ja  nichts,  da  es  schon  in  der  Ruhe 
für  nahe  Entfernung  eingestellt  ist. 

Die  vordere  Kammer  ist  daher  vertieft,  da  die  Iriswurzel  ebenfalls  zu¬ 
rückverlagert  ist. 

Eine  weitere  Ursache  für  die  Vertiefung  der  vorderen  Kammer  ist  die 
Glaskörperverflüssigung.  Da  der  Glaskörper  nicht  mitwächst,  so  bilden 
sich  in  ihm  Höhlen,  die  sich  mit  Ersatzflüssigkeit  füllen,  oder  es  kommt  —  jedoch 
seltener  —  zu  Glaskörperablösung  am  hinteren  Pol.  Schrumpft  der  Glaskörper 
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strangartig,  so  kann  er  wohl  imstande  sein,  die  gedehnte  Retina  an  der  Ora 
serrata,  wo  er  ihr  meist  fest  anhaftet,  einzureißen.  Ergießt  sich  dann  der  ver¬ 
flüssigte  Glaskörper  oder  die  Ersatzflüssigkeit  zwischen  Netzhaut  und  Pigment- 


Fig.  96.  Optikuseintritt  im  normalen  Auge. 


Fig.  97.  Optikuseintritt  im  mäßig  kurzsichtigen  Auge. 


Fig.  98.  Optikuseintritt  im  hochgradig  kurzsichtigen  Auge. 


epithel,  so  entsteht  die  bei  Myopen  so  gefürchtete  Netzhautablösung,  deren 
plötzliche  Entstehung  mit  den  in  dem  Augenspiegelbild  oft  sichtbaren  Netzhaut¬ 
löchern  dadurch  gut  erklärt  wird.  (Theorie  von  Leber-Nord enson  ) 

Sekundäre  Veränderungen  sind  nach  totaler  Ablösung  Kataraktbildung  mit 
hinteren  Synechien. 
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Denken  wir  uns  in  beiden  Augen  die  temporalen  Hälften  mehr 
gedehnt  als  die  nasalen,  was  sich  auch  anatomisch  erkennen  läßt, 
so  müssen  dadurch  die  beiden  Foveae  einander  genähert  stehen;  um 
sie  im  Interesse  des  binokularen  Einfachsehens  wieder  in  die  Mitte 
zu  bringen,  wird  eine  Konvergenzbewegung  der  Recti  intemi  erfolgen. 
Beide  Korneae  werden  dadurch  sozusagen  nasalwärts  gegen  die  Gesichts¬ 
linie  verschoben.  Daraus  ergibt  sich  —  da  wir  die  Stellung  der  Augen 
nach  der  die  Hornhaut,  Iris  und  Pupille  senkrecht  durchbohrenden 
Achse,  nicht  aber  nach  der  Lage  der  unsichtbaren  Foveae  beurteilen  — 
der  scheinbare  Strabismus  convergens  myopum. 

Etwas  Analoges  haben  wir  übrigens  auch  bei  den  Hyperopen  und  kleinen 
Kindern  zu  konstatieren,  nflmlich  einen  scheinbaren  Strabismus  divergens  hyperopum. 

Den  Winkel,  den  die  Gesichtslinie  mit  der  Achse  der  Hornhaut  usw.  bildet, 
nennen  wir  ^  y,  er  wird  negetiv  genannt,  wenn  er  nasal,  positiv,  wenn  er  tem¬ 
poral  von  der  Gesichtslinie  liegt 

Die  Ursachen  der  Dehnung  des  hinteren  Bulbusabschnittes  hat 
man  zum  Teil  im  Bulbus  selbst  gesucht.  Man  hat  hier  —  und  wohl 
mit  Recht  —  an  eine  angeborene  Schwäche  der  Sklera  gedacht, 
die  deshalb  den  beständigen  Steigerungen  des  intraokularen  Druckes 
durch  den  Druck  der  äußeren  (nicht  der  inneren)  Augenmuskulatur 
nicht  standhalten  könne.  Ferner  hat  man  an  Ursachen  im  Bau  der 
Orbita  gedacht:  Eine  zu  niedrige  Orbita  soll  den  Grund  dafür  ab¬ 
geben,  daß  die  Sehne  des  Obliquus  superior  zu  stark  auf  den  Bulbus 
drücke  und  so  schädigend  wirke  (Stilling).  Zu  große  Pupillen¬ 
distanz  und  dementsprechend  erhöhte  Kontraktion  und  Druckwirkung 
der  Recti  extemi  und  intemi  nahm  Mannhardt  an.  Wir  erkennen, 
daß  die  Myopiefrage  damit  zum  Teil  zu  einer  Rassenfrage  wird.  Einen 
zu  kurzen  Optikus  und  dementsprechend  „zu  kurze  Abrollungs¬ 
strecke“  des  Sehnerven  und  dadurch  Herauszerrung  des  hinteren 
Bulbuspols  nahmen  Weiß  und  Hasner  an. 

Schlechte  —  gebückte  —  Körperhaltung,  Stauungen  in 
den  Blutgefäßen  des  Kopfes  (auch  durch  enge  Kragen)  wurde 
von  den  älteren  Autoren  besonders  beschuldigt. 

Daß  angestrengte  Nahearbeit  den  Prozeß  der  Myopie  be¬ 
günstigt,  ist  dadurch  bewiesen,  daß  die  Anzahl  der  myopischen  Schüler 
an  Gymnasien  größer  ist  als  in  Elementarschulen,  daß  sie  um  so  höher 
ist,  je  mehr  man  sich  der  Prima  nähert  und  daß  der  Grad  der  Myopie 
in  gleicher  Weise  zunimmt. 

Auch  die  hereditäre  Belastung  spielt  eine  bedeutende  Rolle. 
Kann  man  doch  gelegentlich  „Myopenfamilien“  sehen,  in  denen  kaum 
einer  normale  Augen  hat. 

Die  neuere  Literatur  über  Vererbung,  Veranlagung  usw.  hat  auch 
für  die  Myopielehre  neue  Gesichtspunkte  ergeben,  wodurch  die  Bedeutung  der 
Heredität  noch  mehr  betont  worden  ist.  Es  erscheint  jedoch  nicht  gerechtfertigt, 
deshalb  der  Myopiebehandlung  gegenüber  den  fatalistischen  Standpunkt  ein¬ 
zunehmen,  daß  eben  nichts  dagegen  zu  machen  sei.  Einem  Menschen  mit  an¬ 
geborener  Knochenbrüchigkeit  wird  man  keinen  Beruf  empfehlen,  der  an  die 
Festigkeit  seiner  Knochen  besondere  Ansprüche  stellt,  einen  Hämophilen  wird 
man  möglichst  wenig  der  Gefahr  einer  Blutung  aussetzen,  so  ist  es  nur  logisch, 
daß  man  einem  Myopen  den  Rat  gibt,  seine  Augen  zu  schonen,  was  durch  richtige 
Korrektion  und  durch  mäßige  Benutzung  des  Organs  geschieht. 

Daß  die  Nahearbeit  die  Myopie  ungünstig  beeinflußt,  ist  durch  große 
Statistiken  als  bewiesen  anzusehen.  Dagegen  spricht  auch  nicht  die  Erfahrungs- 
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tatsache,  daß  sich  recht  hochgradige  Myopien  auch  wohl  ohne  gesteigerte  Nahe¬ 
arbeit  entwickeln  können.  Eine  andere  Frage  ist  freilich,  wodurch  die  Nahe¬ 
arbeit  schädigend  wirkt.  Die  Akkommodation  scheint  durchaus  mit  Unrecht  hier 
angeschuldigt  zu  sein,  denn  der  intraokulare  Druck  wird  von  ihr  sicherlich  nicht 
gesteigert,  wohl  aber  geschieht  dies  sicher  von  seiten  der  äußeren  Augenmuskeln. 
Allein  die  Konvergenz  sollte  hier  aber  auch  nicht  etwa  in  den  Vordergrund  ge- 
geschoben  worden,  denn  bei  der  mit  Blicksenkung  verbundenen  Konvergenz  kommen 
natürlich  noch  ganz  andere  Muskeln  mit  in  Frage  als  nur  die  recti  intemi,  ferner 
haben  wir  beim  Lesen  und  Schreiben  mit  beständig  wechselnden  Seitenbewegungen 
zu  rechnen,  die  bei  kürzerem  Arbeitsabstand  größere  Bahnen  zu  durchmessen 
haben,  endlich  kommen  bei  akkommodationslosem  Lesen  der  (unkorrigierten) 
Myopen  als  Begleiterscheinung  der  willkürlichen  Unterdrückung  der  Akkommo¬ 
dation  aller  Wahrscheinlichkeit  nach  Divergenzimpulse  in  Frage,  die  durch  weitere 
Steigerung  der  Konvergenzinnervation  neutralisiert  werden  müssen.  Alles  dieses 
spricht  dafür,  daß  die  Druckwirkung  der  äußeren  Augenmuskeln  bei 
Myopie  als  gesteigert  anzusehen  ist. 

Mit  einer  Theorie  wird  man  die  große  und  schwierige  Myopiefrage  nicht 
beantworten  können,  man  wird  gut  tun,  an  möglichst  viel  schädigende  Noxen  zu 
denken,  sich  aber  nicht  versucht  fühlen  dürfen,  etwa  einer  Rassenfrage  gegenüber 
die  Hände  untätig  in  den  Schoß  zu  legen. 

Daß  es  eine  harmlose  Myopie  gibt,  ist  erwiesen.  Ob  wir  aber  berechtigt 
sind,  zwei  streng  getrennte  Gruppen  anzunehmen,  in  der  einen  die  harmlosen 
Schulmyopien,  die  nur  niedere  Grade  erreichen,  in  der  anderen  die  progressiven 
malignen  hochgradigen,  das  ist  zum  mindesten  sehr  zweifelhaft.  Wahrscheinlich 
ist,  daß  die  meisten  Myopien  bei  unzweckmäßigem  Verhalten  progressiv  werden 
können  und  daß  wir  es  jedenfalls  einer  geringen  Myopie  nicht  ansehen  können, 
ob  sie  harmlos  oder  maligne  ist  Die  alte  Dondersche  Einteilung  in  stationäre, 
zeitlich  progressive  und  dauernd  progressive  Myopie  haben  wir  deshalb  mit  guten 
Gründen  verlassen.  Wir  teilen  nur  noch  ein  in 


schwache  M.  bis . 3  D. 

mittlere . 3—7 

hochgradige  .  .  .  .  .  . . 8 — 15 

höchstgradige  über . 16. 


Die  Diagnose  der  Myopie  gründet  sich,  abgesehen  von  der  Angabe 
der  Patienten,  in  der  Nähe  gut,  nur  in  der  Ferne  schlecht  zu  sehen, 
zunächst  auf  die  objektive  ophthalmoskopische  Untersuchung 
(s.  Skiaskopie,  S.  65:  Refraktion),  sodann  auf  die  subjektive  in 
folgender  Weise: 

1.  Bestimmung  des  Grades  der  Myopie  mittels  korri¬ 
gierenden  Glases.  Besonders  bei  schwachen  und  mittleren  Myopien 
entspricht  dem  Grade  der  Myopie  eine  gewisse  Herabsetzung  der  Seh¬ 
schärfe  für  die  Ferne. 

Die  Sehschärfe  für  die  Ferne  kann  natürlich  auch  aus  ganz  anderen  Gründen 
herabgesetzt  sein.  Nur  für  den  Fall,  daß  einzig  die  myopische  Refrak¬ 
tion  die  Ursache  für  die  Visusherabsetzung  ist,  versteht  sich 
folgendes  Schema: 

Einer  unkorrigierten  Myopie  von 

6  D.  entspricht  etwa  eine  Sehschärfe  von  3/60 

°  1,1  V  V  »  •»  »  /0  0 

9  D  ß/ 

“  V  /  36 

1  D  6/ 

L  yy  yy  yy  yy  >»  l\f 

Finden  wir  also  bei  einem  Auge  z.  B.  V.:  ohne  Glas  6/eo 

mit  —  1,0  D.  •/„ 

„  -  2,0  D.  */1t 

„  —  3,0  D.  a/„  oder  •/«, 

so  gibt  letzteres  Glas  die  Myopie  an.  Hat  Patient  „  —  4,0  D.  ebenfalls  "/,  oder  “/« 

Visus,  so  ist  er  etwas  fi  b  er  korrigiert,  er  ist  künstlich  um  1  D.  hyperopisch 
Lehrbuch  der  Augenheilkunde.  6.  Aufl.  9 
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gemacht  und  korrigiert  dies  seihst  durch  1  D.  Akkommodation.  Besitzt  er  keine 
Akkommodation,  so  verschlechtert  ihm  das  zu  starke  Konkavglas  den  Visus. 

Bei  der  Myopie  suchen  wir  also  das  schwächste  Glas, 
welches  den  relativ  besten  Visus  erzielt. 

Sehr  zu  achten  ist  bei  allen  diesen  Untersuchungen  darauf,  daß  die  Patienten 
nicht  blinzeln,  denn  stenopäisch  ist  die  Sehschärfe  wesentlich  besser. 

Wie  einem  Myopen  von  3  D.  die  Welt  aussieht,  das  kann  sich  ein  Normaler 
gut  vor  Augen  führen,  wenn  er  sich  selbst  durch  +  3,0  D.  im  genannten  Grad 
myopisch  macht  ln  der  Nähe  hat  er  damit  natürlich  volle  Sehschärfe,  wie  ja 
auch  der  Myop  entsprechenden  Grades  feinste  Schrift  in  l/9  m  ohne  Korrektion 
liest.  Für  die  Feme  ist  die  Sehschärfe  aber  auf  ca.  v..  herabgesetzt. 


Fig.  99.  Abbildung  eines  fernen  Objektes  in  Zerstreuungskreisen. 


Fig.  100.  Scharfe  Abbildung  eines  nahen  Objektes.  „Fernpunkt“  des 
myopischen  Auges. 


Fig.  101.  Abbildung  eines  fernen  Objektes  bei  Glaskorrektion,  welche  die  par¬ 
allelen  Strahlen  vor  dem  Eintritt  ins  Auge  so  zerstreut,  als  kämen  sie  aus  dem 

„Fernpunkt“. 

2.  Fernpunktsbestimmung.  Die  direkte  Fempunktsbestim- 
mung  eignet  sich  besonders  für  höhere  und  höchste  Grade  der  Myopie, 
wenn  die  Visus  Verschlechterung  noch  über  y2  o  geht,  also  die  Myopie 
die  Höhe  von  6  D.  überschreitet.  Wir  geben  dem  Patienten  feine  Druck¬ 
schrift  in  die  Hand  und  fordern  ihn  auf,  die  Schriftprobe  möglichst 
weit  vom  Auge  zu  entfernen.  Wir  finden  so  den  fernsten  Punkt,  in 
dem  die  Probe  noch  eben  gelesen  werden  kann. 

Wird  von  den  Sehproben  für  die  Nähe,  die  für  1  m  Entfernung 
und  Bruchteile  eines  Meters  eingerichtet  sind,  1,0  nicht  mehr  in  100  cm. 
sondern  z.  B.  nur  in  50  cm  gelesen,  so  diagnostizieren  wir  V. :  M/100 
oder  y2,  und,  falls  durch  Myopie  bedingt  —  2  D.  Myopie,  denn  der 
Fernpunkt  50  cm  =  y2  m  entspricht  einer  Myopie  von  2  D.  In  diesem 
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letzteren  Falle  muß,  wenn  der  Visus  sonst  normal  ist,  auch  Leseprobe 
0,5  in  50  cm  gelesen  werden. 

Wird  Leseprobe  0,3  m  in  30  cm  Entfernung  gelesen,  so  kann  das  mit  Hilfe 
der  Akkommodation  geschehen  hei  Emmetropie,  es  kann  aber  auch  Myopie  vor¬ 
liegen.  Dann  liest  das  Auge  sie  in  seinem  Kernpunkt.  Im  ersten  Falle  wird  es 
für  die  Ferne  normalen  Visus  haben,  im  letzteren  etwa  1/i0. 

Wird  Leseprobe  0,3  nicht  in  30  cm  gelesen,  sondern  muß  der  Patient  sie 
dem  Auge  bis  auf  8  cm  nähern,  so  hat  er  Myopie  —  12  D.  Der  Visus  würde  in 
letzterem  Falle  mindestens  8/ao  betragen,  „mindestens“,  denn  vielleicht  läse  er 
im  Fernpunkt  noch  feineren  Druck,  wenn  wir  solchen  hätten.  Aus  technischen 
Gründen  hat  man  von  der  Herstellung  solcher  Leseproben  bisher  Abstand  ge¬ 
nommen. 

Man  beachte,  daß  der  „Fernpunkt“  also  nicht  immer  in  der  Ferne,  sondern 
dem  Auge  auch  recht  nabe  liegen  kann. 

Ferner  ist  stets  zu  berücksichtigen,  daß  Patienten,  deren  Sehschärfe  aus 
irgendeinem  Grunde  schlecht  ist,  ihre  Sehbedingungen  durch  stärkere  Annäherung 
der  Sehproben,  zu  bessern  suchen  und  so  eine  höhere  Myopie  vortäuschen.  Bei 


Fig.  102.  Unterschied  zwischen  „wahrer  Myopie“  und  „Glasmyopie“. 

Kindern  ist  dies  wegen  der  Leichtigkeit  der  Akkommodation  besonders  zu  be¬ 
achten.  Es  gehört  also  zur  Diagnose  Myopie  —  0,0  D.  der  Nachweis  der  relativ 
besten  Sehschärfe  für  die  Feme  mit  Hilfe  eben  dieses  Glases.  Bei  Kindern 
empfiehlt  sich  oft  die  Untersuchung  mit  Atropinanwendung1). 

Diese  beiden  geschilderten  Methoden  müssen  bei  einem  und  dem¬ 
selben  Fall  von  Myopie  nun  aus  physikalischen  Gründen  etwas  ver¬ 
schiedene  Resultate  geben. 

1)  Vor  einer  beliebten  Verwechslung  von  seiten  des  Anfängers  sei  hier  noch 
ausdrücklich  gewarnt,  das  ist  die  von  Brechkraft  und  Sehschärfe.  Direkt 
haben  beide  nichts  miteinander  zu  tun.  Bei  der  Bestimmung  der  Sehschärfe  für 
die  Feme  zogen  wir  ja  allerdings  aus  der  Höhe  der  Sehschärfe  gewisse  Schlüsse 
auf  den  Myopiegrad;  über  die  Größe  der  Sehschärfe  für  Aufsuchung  des  Kern¬ 
punktes  können  wir  aber  schon  allein  aus  dem  Grunde  nichts  Bestimmtes  sagen, 
weil  uns  nicht  genügend  feine  Leseproben  zur  Verfügung  stehen.  Von  den 
feinsten  (für  0,3  m  berechneten)  erscheint  dem  Auge  etwa  in  */8  m  jeder  Buch¬ 
stabe  unter  5  Winkelminuten,  bei  größerer  Annäherung  stellen  solche  Leseproben 
also  zu  gelinge  Anforderungen  an  die  Sehschärfe  des  Auges. 
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Die  Wirkung  des  korrigierenden  Glases  haben  wir  uns  folgender¬ 
maßen  vorzustellen: 

Parallele  Lichtstrahlen  werden  durch  die  brechenden  Medien  etwa 
24  mm  hinter  der  Hornhaut,  im  langgebauten  Auge  also  vor  der  Netz¬ 
haut  vereinigt,  in  der  Netzhaut  selbst  demnach  nur  Lichtstrahlen, 
die  von  einem  in  endlicher  Entfernung  gelegenen  Punkte  ausgehen, 
nämlich  von  dem  Fernpunkt.  Den  parallelen  Strahlen  muß  also  das 
korrigierende  Glas  eine  solche  Divergenz  geben,  als  ob  sie  aus  dem 
Fempunkt  des  Auges  kämen.  Dieser  Anforderung  entspricht  ein  Zer¬ 
streuungsglas,  dessen  Brennpunkt  mit  dem  Fempunkt  des  Auges  zu¬ 
sammenfällt,  denn  nur  dieses  Glas  gibt  den  parallelen  Strahlen  die 
gewünschte  nötige  Divergenz. 

Es  geht  aus  Fig.  102  deutlich  hervor,  daß  das  Glas  um  so  stärker  sein  muß, 
daß  seine  Brennweite  um  so  kürzer  sein  muß,  je  näher  das  Glas  dem  Fempunkt 
liegt  oder  —  was  dasselbe  bedeutet  —  je  weiter  es  vom  Auge  entfernt  ist. 


Fig.  103.  Unterschied  zwischen  „wahrer  Hyperopie“  und  „Glashyperopie“. 

Könnten  wir  das  Glas  an  die  Stelle  des  Hauptpunktes  (in  der  Vorderkammer) 
setzen,  so  könnte  es  schwächer  sein  als  vor  dem  Auge,  könnten  wir  es  an  die 
Stelle  des  Knotenpunktes  (am  hinteren  Linsenpol)  setzen,  so  dürfte  es  noch 
schwächer  sein.  Nun  messen  wir  bei  der  Methode  der  Fernpunktsbestimmung 
gewöhnlich  vom  äußeren  Lidwinkel  an,  da  die  Knotenpunkte  beider  Augen  etwa 
auf  der  Verbindungsstelle  beider  äußerer  Lidwinkel  liegen. 

Finden  wir  nun  z.  B.,  gemessen  vom  Knotenpunkt  des  Auges,  Fempunkts- 
abstand  12  cm,  so  entspricht  das  einer  „wahren  Myopie“  von  8  D.;  korrigiert 
würde  eine  solche  Myopie  aber  durch  ein  Glas  von  8  D.  nur,  wenn  wir  es  an 
Stelle  des  Knotenpunktes  ins  Auge  hineinsetzen  könnten;  da  das  nicht  möglich 
ist,  wird  man  das  Glas  vielmehr  vor  das  Auge  bringen  müssen,  nehmen  wir  an 
2  cm  diesseits  des  Knotenpunktes,  so  muß  es,  wie  die  Fig.  102  zeigt,  10  cm  f.  = 
10  D.  haben. 

Also  erst  durch  —  10,0  D.,  vor  das  Auge  gesetzt,  würde  also  eine  Myopie 
von  8  D.  vollkorrigiert  werden.  Trotzdem  ist  — 10  als  das  schwächste  vollkorri¬ 
gierende  Glas  zu  bezeichnen. 

Bei  der  Hyperopie  wären  die  Sachen  umgekehrt,  nur  können  wir  hier  den 
Fempunkt  nicht  direkt  in  der  Weise  finden  wie  bei  der  Myopie,  da  er  hinter 
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dem  Auge  liegt.  Wir  würden  sonst  finden,  daß  eine  wahre  Hyperopie  von  12  bis 
13  D.  korrigiert  wird  durch  ein  Glas  von  +10,0  D.,  wenn  es  vor  das  Auge  ge¬ 
setzt  wird1). 

Das  Akkommodationsgebiet  liegt  bei  nichtkorrigierten  Myopen  wesent¬ 
lich  anders  als  bei  Normalen.  Ein  Myop  von  10  D.  besitzt  im  Alter  von  20  Jahren 
noch  10  D.  Akkommodation.  Sein  Fernpunkt  liegt  10  cm  vor  dem  Auge,  mit 
Hilfe  seiner  Akkommodation  kann  er  einen  Gegenstand  so  weit  dem  Auge  nähern, 
wie  ihm  Myopie  (10  D.)  plus  Akkommodation  (10  D.),  also  im  ganzen  20  D., 
gestatten,  d.  h.  bis  auf  V*0  m  ■»  5  cm.  Zwischen  5  cm  (Nahpunkt)  und  10  cm 
(Fernpunkt)  liegt  sein  Akkommodationsgebiet.  Durch  Emmetropisierung  wird  es 
an  seine  normale  Stelle  verlegt:  der  Fernpunkt  in  die  Unendlichkeit,  der  Nahe¬ 
punkt  in  10  cm. 

Prognose.  Der  Verlauf  der  Myopie  ist  ein  außerordentlich  ver¬ 
schiedener,  und  man  kann  es  einer  Myopie  nicht  von  vornherein  an- 
sehen,  ob  sie  gutartig  oder  maligne  werden  wird.  Stammt  der  Patient 
aus  einer  Myopenfamilie,  zumal  wenn  hochgradige  Kurzsichtigkeit  in 
beiden  Aszendenten  vertreten  ist,  so  nehme  man  auch  geringe  Grade 
zumal  bei  Kindern  nicht  leicht.  Hat  ein  Kind  von  10  Jahren  bereits 
10  D.  Myopie,  so  nimmt  dieselbe  jährlich  oft  um  1 D.  zu,  bei  älteren 
Patienten  und  bei  geringem  Myopiegrade  langsamer,  noch  schneller 
bei  jugendlicherem  Alter  und  höherer  Myopie.  Um  das  20.  Lebens¬ 
jahr  herum  werden  die  meisten  Myopien  stationär,  wenigstens  die 
gutartigen,  aber  durchaus  nicht  alle! 

Die  Vollkorrektion  ist  kein  Allheilmittel,  aber  neben 
allen  rationellen  hygienischen  Maßnahmen  eines  derbesten 
Mittel,  den  Progreß  der  Myopie  zu  verhindern. 

Die  sonstigen  Gefahren,  die  die  Myopie  in  ihren  höheren  Graden 
im  Gefolge  haben  kann,  sind  die  oben  unter  Anatomie  schon  erwähnten : 
Konusbildung,  Vitium  maculae,  Amotio  retinae.  Die  Konus¬ 
bildung  schädigt  die  Nervenfasern  durch  die  Dehnung,  die  Dehiszenzen 
führen  zu  Verwachsungen  zwischen  Netzhaut  und  Aderhaut  unter 
Vernichtung  der  Sinnesepithelien ;  sie  finden  sich  bei  den  höchst  - 
gradigen  Myopien  sehr  häufig,  scheinen  aber  sogar  einen  gewissen 
Schutz  gegen  Amotio  zu  gewähren,  die  sich  häufiger  bei  den  hohen, 
weniger  häufig  bei  den  höchsten  Graden  findet.  Treten  Blutungen 
oder  schwarze  Flecke  in  der  Gegend  der  Makula  auf,  so  können  dunkle 
Flecke  den  Kranken  bemerkbar  werden  (positive  Skotome).  In  anderen 
Fällen  scheinen  gerade  Linien  verbogen,  die  Buchstaben  höckerig  usw. 
Glaskörpertrübungen,  welche  bewegliche  Schatten  verursachen,  leiten 
die  Amotio  öfter  ein,  ebenso  sogenannte  Metamorphopsie,  retinale 
Mikropsie  und  Makropsie.  Über  ein  gewisses  Flockensehen  (Mouches 
volantes)  klagen  übrigens  Myopen  sehr  häufig,  besonders  die  Nervösen 
unter  ihnen,  ohne  daß  das  etwas  Gefährliches  zu  bedeuten  braucht. 

Sekundär  bilden  sich  bei  totaler  Amotio  retinae  Katarakt  und 
hintere  Synechien  aus,  so  daß  das  Auge  nachher  das  Bild  der  „kom¬ 
plizierten  Katarakt“  bietet. 

Die  Therapie  besteht  zunächst  in  der  Verordnung  eines  richtigen 
Glases  nach  sorgfältigster  objektiver  und  subjektiver  Untersuchung. 

1)  Das  vor  das  Auge  gesetzte  Glas  muß  also  bei  Hyperopie  schwächer, 
bei  Myopie  stärker  sein,  als  ein  der  „wahren“  Refraktionsanomalie  —  d.  h.  einer 
vom  Knotenpunkt  aus  gemessenen  —  entsprechendes,  dieses  müßte  aber  in  das 
Auge  hineingesetzt  werden;  denn  die  Brennweite  des  Korrektionsglases  muß  gleich 
sein  der  Entfernung  seines  Ortes  vom  Fernpunkt  des  Auges. 
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eventuell  unter  Atropinanwendung.  Das  Glas  soll  die  Myopie  möglichst 
vollkommen  ausgleichen  und  möglichst  immer  für  Ferne  und  Nähe 
getragen  werden.  Es  muß  dazu  sehr  genau  zentriert,  d.  h.  richtig 
vor  den  Pupillenmitten  sitzen. 

Bei  jugendlichen  Personen  mit  guter  Akkommodation  läßt  sich 
diese  Forderung  leicht  erfüllen.  Bei  älteren  Personen  werden  natür¬ 
lich  für  die  Nähe  schwächere  Gläser  zu  verordnen  sein. 

Die  Angewöhnung  an  die  vollkorrigierenden  Gläser  macht  in 
der  Jugend  keine  Schwierigkeiten,  jenseits  des  20.  Jahres  ist  sie  oft 
mühsam,  da  der  Akkommodationsmuskel  nicht  geübt  ist.  Mit  einiger 
Konsequenz  erreicht  man  aber  auch  hier  noch  oft  das  Ziel;  andernfalls 
kann  man  auch  allmählich  zu  höheren  Gläsern  übergehen. 

Zu  beachten  ist  auch,  ob  etwa  die  volle  Korrektion  der  Myopen 
anfangs  zu  starke  Anforderungen  an  die  Akkommodationsinnervation 
stellt  und  zugleich  eine  übermäßige  Konvergenz  veranlaßt.  (Man  prüft 
dies  unter  abwechselnder  Verdeckung  eines  Auges  bei  Fixation  in 
der  Nähe.)  Wo  dies  der  Fall  ist,  muß  man  mit  schwächeren  Gläsern 
beginnen,  um  die  Akkommodation  weniger  in  Anspruch  zu  nehmen 
und  dadurch  die  Konvergenz  zu  vermindern. 

Auch  starke  Gläser  werden  bei  hochgradig  Kurzsichtigen  oft  aus¬ 
gezeichnet  vertragen,  um  so  leichter,  je  frühzeitiger  sie  verordnet 
werden.  Die  neueren  Schleifarten  begünstigen  diese  Korrektion  (vgl. 
S.  22). 

Damit  darf  sich  die  Therapie  nun  freilich  nicht  begnügen.  Der 
Zweck  der  Gläser  ist:  1.  das  Sehen  für  die  Ferne  zu  normalisieren 
und  2.  einen  genügenden  Arbeitsabstand,  d.  h.  von  mindestens  l/s  m 
zu  ermöglichen.  Besonders  bei  Kindern  ist  mit  der  Ermöglichung 
dieses  Arbeitsabstandes  oft  noch  nicht  viel  erreicht,  man  muß  sie 
vielmehr  dazu  zwingen,  wenn  sie  nicht  folgen.  Dieses  erreicht  man 
durch  Kinnstütze  (nach  Sönnecken),  durch  Kopfhalter  (nach 
Kallmann)  u.  a.  Auch  sollten  die  Myopen  mittleren  und  höheren 
Grades,  zumal  die  Kinder,  in  der  Schule  stets  vorn  sitzen,  um  immer 
vom  Lehrer  beaufsichtigt  zu  werden.  Weite  Halskragen  und  ganz 
im  allgemeinen  eine  vernünftige  Körperpflege,  Turnen,  Sport¬ 
übungen  sind  nicht  nur  jedem  Menschen,  zumal  dem  wachsenden, 
zu  empfehlen,  sondern  ganz  besonders  dem  Myopen,  denn  man  hat 
die  Erfahrung  gemacht,  daß  erschöpfende  Krankheiten  die  Myopie 
ungünstig  beeinflussen.  Dabei  ist  jedoch  zu  berücksichtigen,  daß 
starke  körperliche  Anstrengungen  bei  den  hochgradigen  und  kompli¬ 
zierten  Formen  der  Myopie  gelegentlich  die  Netzhautablösung  hervor¬ 
gerufen  haben. 

Hygienisch  konstruierte  Schulbänke  mit  „negativer  Di¬ 
stanz“,  schrägem  Schreibpult,  guter  Lehne  (s.  hierüber  die  Lehrbücher 
der  Hygiene),  der  Größe  der  Kinder  entsprechend,  und  gute  Be¬ 
leuchtung  des  Arbeitsplatzes  von  mindestens  10,  besser  20  Meter¬ 
kerzen,  sollten  heutzutage  Bedingungen  sein,  ohne  die  eine  Schule  nicht 
benutzt  werden  dürfte.  Eine  ausreichende  künstliche  Beleuchtung  ist 
besser  als  eine  unzulängliche  natürliche.  Besonders  wichtig  ist  auch 
guter  Druck  des  Buches.  Die  sogenannte  deutsche  Druck-,  besonders 
aber  die  Schreibschrift,  sollte  zur  Entlastung  der  Schüler  ganz  ab¬ 
geschafft  werden :  die  Zahl  der  zu  erlernenden  Alphabete  würde  dadurch 
von  acht  auf  vier  sinken. 
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Man  begnüge  sich  keinesfalls  mit  einer  einmaligen  Untersuchung, 
sondern  veranlasse  Wiederholung  derselben  in  Zeiträumen  von  einem 
halben  bis  einem  Jahre.  Nur  so  kann  das  Prinzip  der  Vollkorrektion 
der  Myopie  wirklich  konsequent  durchgeführt  werden. 

Schreitet  schon  im  jugendlichen  Alter  die  Myopie  trotz  aller 
hygienischen  Maßnahmen  schnell  und  erheblich  fort,  so  scheue  man 
sich  nicht,  das  Kind  auf  ein  halbes,  ja  auf  1  Jahr  am  Schulbesuch 
nur  zuhörend  teilnehmen  zu  lassen  und  verbiete  jede  Beschäftigung 
in  der  Nähe.  Dadurch  kann  man  gelegentlich  den  Kindern  ihr  wich¬ 
tigstes  Sinnesorgan  erhalten,  man  darf  deshalb  nicht  auf  Zeitersparnis 
allein  Rücksicht  nehmen.  Bei  Mädchen  wird  sich  die  Forderung  der 
Schonung  noch  leichter  durchsetzen  lassen,  weniger  leicht  aber  die 
des  Brillentragens. 

Betreffs  der  Verhältnisse  der  äußeren  Augenmuskulatur  ist 
noch  einiges  zu  erwähnen,  was  im  entgegengesetzten  Sinne  schon 
bei  der  Hyperopie  angedeutet  wurde,  hier  aber  —  der  praktischen 
Wichtigkeit  wegen  —  etwas  genauer  besprochen  werden  muß. 

Normalerweise  (bei  Emmetropie)  sollen  beide  Augen  bei  einer 
Konvergenz  auf  y4  m  4  D.  akkommodieren.  Dank  der  „relativen 
Akkommodationsbreite“  können  die  Augen  aber  bei  dieser  festge¬ 
haltenen  Konvergenz  auch  2  D.  mehr  oder  2  D.  weniger  —  also  2  oder 
6  D.  —  akkommodieren.  Entsprechend  können  wir  bei  festgehaltener 
Akkommodation  mehr  oder  weniger  konvergieren  („Relative  Kon¬ 
vergenzbreite“).  Akkommodation  und  Konvergenz  sind  also  innerhalb 
gewisser  Grenzen  voneinander  zu  lösen. 

Ein  unkorrigierter  Myop  von  4  D.  liest  in  26  cm  akkommodations¬ 
los,  er  hat  dann  den  physiologischen  Zusammenhang  zwischen  Akkom¬ 
modation  und  Konvergenz  so  weit  gelöst,  wie  dies  irgend  möglich  ist. 

Teils  durch  diese  willkürliche  Unterdrückung  der  Akkommo¬ 
dation,  als  deren  physiologischen  Begleiter  wir  einen  Divergenzimpuls 
annehmen  müssen,  teils  auch  wohl  durch  die  mechanischen  Bedingungen, 
die  durch  die  Größe  und  besonders  durch  die  Länge  der  Bulbi  geschaffen 
werden,  kommt  es  zu  einer  Neigung  der  Augenachse  zur  Divergenz. 

Diese  bekämpfen  wir  zunächst  dadurch,  daß  wir  die  natürlichen 
Beziehungen  zwischen  Konvergenz  und  Akkommodation  durch  Voll- 
korrektion  wieder  herzustellen  suchen.  Genügt  das  nicht,  so  können 
wir  die  prismatische  Wirkung  der  Korkavgläser  in  folgender 
Weise  ausnützen.  Lassen  wir  den  Patienten  nicht  durch  die  Mitte  der 
Konkavgläser  blicken,  sondern  durch  die  nasalen  Gläserhälften,  so 
kommt  die  Abduktionswirkurg  der  Gläser  zur  Geltung,  d.  h.  bei  einer 
gewissen  Divergenzstellung  der  Augenachsen  wird  das  Bildeines  fernen 
Gegenstandes  doch  noch  in  der  Fovea  entworfen.  Wir  diszentrieren 
also  diese  Brillengläser  jederseits  um  1 — 2  mm,  so  daß  die  Glasdistanz 
die  Pupillen dist an z  um  2—4  mm  übertrifft.  Genügt  auch  das  noch 
nicht,  so  können  wir  die  Brillengläser  mit  Abduktionsprisma  (Basis 
nasal,  brechende  Kante  temporal)  kombinieren,  oder  schließlich  die 
Tenotomie  eines  (oder  selbst  beider)  Recti  externi  ausführen;  oder 
aber  die  Vorlagerung  des  Rectus  internus1). 

1)  Diese  Prismenwirkung  fällt  bei  den  neueren  Zeiss’scben  Punktal-  und 
Eatralglä8em  ihrer  besonderen  Schleifart  wegen  weg. 

Anm.  Analog  kann  man  bei  Hyperopie  die  Plusgläser  bei  Neigung  der 
Augenachse  zur  pathologischen  Konvergenz  diszentrieren,  denn  die  Adduktions- 
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Große  Statistiken  beweisen,  daß  die  Neigung  zum  Fortschreiteu 
der  Kurzsichtigkeit  bei  den  Vollkorrigierten  wesentlich  geringer  ist 
als  bei  den  Unter-  oder  gar  nicht  Korrigierten. 

Überkorrektion  dagegen  scheint  nicht  schädlich  zu  wirken. 
Doch  ist  zu  bedenken,  daß  eine  richtige  Brille  eine  gute  Körperhal¬ 
tung  usw.  ermöglicht,  nicht  aber  erzwingt. 

Der  Presbyopie  bei  Myopen  muß  in  derselben  Weise  Rechnung 
getragen  werden  wie  bei  Emmetropen.  Ein  Myop  von  6  D.  erhält 
demnach  mit  45  Jahren  für  die  Nahearbeit  etwa  —  5D.,  mit  55  Jahren 
—  4  D.,  mit  60  Jahren  — 3  D.  Für  die  Ferne  behält  er  sein  voll- 
korrigierendes  Glas  bei.  Schwache  Myopen  bedürfen  im  Alter  der  Kon¬ 
vexgläser  für  die  Nähe,  z.  B.  ein  Myop  von  1,0  D.  wird  mit  50  Jahren 
+  1,0,  mit  60  Jahren  +  2,0  D.  für  die  Nähe  brauchen,  usw. 

Die  operative  Behandlung  der  Myopie  besteht  in  der  Entfernung  der 
Linse,  wodurch  dem  Auge  von  seiner  (relativ  zur  Achsenlänge)  zu  großen  Brech- 
kraft  ein  erheblicher  Teil  genommen  wird.  Die  Indikationen  zur  operativen  Ent¬ 
fernung  der  klaren  Linse  aus  dem  Auge  wurden  eine  Zeitlang  recht  weitherzig 
gestellt,  sie  werden  in  Zukunft  vielleicht  eine  noch  weitergehende  Einschränkung 
erfahren.  Von  einer  zu  ausgedehnten  Anwendung  der  Diszision  mit  sekundärer 
Extraktion  oder  der  primären  Linsenextraktion  muß  jedenfalls  wegen  der  Gefahr 
der  Netzhautablösung  entschieden  gewarnt  werden,  wenn  auch  zugegeben 
werden  muß,  daß  in  bestimmten  Fällen  die  Operation  einen  großen  Segen  dar¬ 
stellen  kann. 

Bedingung  ist  zunächst,  daß  die  Myopie  größer  als  ca.  15  D.  ist,  daß  beider¬ 
seits  ira  Fernpunkt  noch  feinste  Druckschrift  gelesen  wird,  daß  keine  größeren 
Gesichtsfelddefekte  bestehen  und  endlich,  daß  die  möglichst  volle  Korrektion 
durch  Gläser  keine  genügenden  Sehbedingungen  schaffen  kann.  Je  konsequenter 
man  voll  korrigiert  und  auf  dem  Tragen  der  Gläser  besteht,  um  so  seltener  wird 
die  Myopieoperation  gewünscht  werden.  Auch  wird  eine  weitere  technische  Ver¬ 
besserung  der  Myopengläser  (Zeiss’Bche  Fernrohrbrillen  und  Distalgläser)  das  Gebiet 
der  operativen  Myopie  noch  beschränken. 

Unter  den  genannten  Bedingungen  ist  es  eventuell  gestattet,  ein  Auge  der 
Operation  zu  unterziehen. 

Handelt  es  sich  um  Einäugige,  so  wird  nur  ganz  ausnahmsweise,  falls  Patient 
praktisch  genommen  als  blind  anzusehen  ist,  Operation  zu  empfehlen  sein. 

Geht  alles  gut  bei  der  Operation,  so  kann  man  Myopie  von  17 — 18  D.  in 
Emmetropie  überführen.  Der  Visus  kann  */* — *U  des  normalen  erreichen,  wenn 
auch  ’/a — 7e  das  häufigere  sein  wird.  Für  die  Nähe  benutzen  solche  einseitig 
Aphakisierten  ein  Konvexglas  von  3—4  D.  oder  das  andere  nicht  operierte  Auge. 
Das  aphakisch- emmetropische  Auge  ist  ein  außerordentlich  einfaches  optisches 
Instrument,  indem  es  nur  eine  einzige  Trennungsfläche  besitzt,  nämlich  die  Horn¬ 
hautoberfläche,  deren  hinterer  Brennpunkt  etwa  30  mm  zurückliegt.  Hier  befindet 
sich  die  Netzhaut,  der  Knotenpunkt  liegt  im  Krümmungsmittelpunkt  der  Kornea, 
der  Hauptpunkt  in  ihrem  Scheitel. 

Meist  wird  man  jedoch  nach  Entfernung  der  klaren  Linse  etwas  Hyperopie 
oder  geringe  Restmyopie  erhalten. 

Anisometropie. 

Unter  Anisometropie  versteht  man  ungleiche  Brechkraft 
beider  Augen:  Es  kann  demnach  ein  Auge  normal,  das  andere  kurz- 


Wirkung  der  nasalen  Hälften  der  Konvexgläser  erlaubt  den  Augen  dann  eine 
leichte  Konvergenzstellung. 
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sichtig  oder  übersichtig  sein,  oder  es  sind  beide  im  selben  Sinne  ame- 
tropisch  aber  in  verschiedenem  Grade,  oder  endlich  das  eine  ist  über¬ 
sichtig,  das  andere  kurzsichtig. 

Es  folgt  auch  daraus  die  aufgestellte  Regel,  daß  jedes 
Auge  einzeln  für  sich  untersucht  werden  muß  unter  voll¬ 
ständigem  Abschluß  des  anderen  Auges.  Steckt  man  in  das 
Brillengestell  nur  eine  undurchsichtige  Scheibe,  so  machen  die  Pa¬ 
tienten  gern  seitliche  Kopfbewegungen  und  sehen  an  der  Scheibe 
vorbei  über  ihren  Nasenrücken  hinweg.  Beachtet  man  das  nicht,  so 
begeht  man  leicht  Irrtümer.  Man  verschließt  das  eine  Auge  am 
besten  mit  einem  Wattebausch  und  einer  leichten  Binde. 

Findet  man  auf  einem  Auge  Emmetropie  mit  normaler  Seh¬ 
schärfe,  so  wird  man  das  andere  bei  höherer  Hyperopie  oder  Myopie 
überhaupt  nicht  korrigieren,  zumal  wenn  der  Visus  doch  nicht  normal 
wird.  Ist  Ametropie  mittleren  oder  schwächeren  Grades  vorhanden, 
so  wird  man  bedenken  müssen,  daß  schon  schwache  Ametropien  die 
Sehschärfe  meist  stark  herabsetzen  und  dementsprechend  den  bin¬ 
okularen  Sehakt  beeinträchtigen.  Legt  man  Wert  darauf,  diesen  durch 
Herstellung  normaler  Sehbedingungen  auf  beiden  Augen  zu  ermög¬ 
lichen,  so  muß  man  solche  einseitigen  Ametropen  korrigieren.  Bei 
Medizinern  und  naturwissenschaftlich  Arbeitenden  sollte  man  stets 
diesen  Versuch  machen.  Es  kann  sich  nur  um  einen  Versuch  handeln, 
denn  ältere  Anisometropen  vertragen  öfters  die  Korrektion  einseitiger 
Ametropien  nicht.  Wenn  auch  die  Bildgrößen  in  solchen  Fällen  nicht 
wesentlich  verschieden  sind,  so  sind  doch  die  Sehbedingungen  ver¬ 
schiedene,  jedenfalls  ungewohnte,  und  es  ist  nicht  von  vornherein 
zu  sagen,  ob  Gewöhnung  eintritt. 

Ähnlich  verhält  es  sich  mit  der  oben  zuletzt  angeführten  Gruppe 
der  einerseits  Hyperopischen,  andererseits  Myopischen.  Unser  Be¬ 
streben  geht  in  allen  Fällen  von  Anisometropie  solcher  Art  auf  volle 
Korrektion,  wenn  die  Sehschärfe  jederseits  angenähert  normal  wird. 
Bleibt  ein  Auge  wesentlich  zurück,  so  muß  man  vielfach  darauf  über¬ 
haupt  verzichten. 

Handelt  es  sich  um  Myopie  beider  Augen,  oder  um  doppelseitige  Hyper¬ 
opie,  ist  jedoch  die  Ametropie  auf  beiden  Augen  verschieden  hochgradig,  so 
kommt  es  ganz  auf  die  Größe  der  Differenz  an.  Haben  wir  z.  B.  R.  — 3  D., 
L.  —  3,5  D.  gefunden,  so  wird  entweder  diese  Korrektion  beim  freien  Sehen  mit 
beiden  Augen  gut  vertragen  und  gelangt  dann  zur  Verordnung,  oder  es  wird, 
beiderseits  — 3,25  D.  als  „angenehmer“  empfunden,  oder  aber  es  ist  beiderseits 
—  3,0  D.  am  angenehmsten.  Wir  sind  in  diesen  Fällen  auf  das  Probieren  an¬ 
gewiesen.  Beträgt  die  Differenz  1  D.,  also  z.  B.  —  3,0  D.  und  —  4,0  D.,  so 
probieren  wir  in  derselben  Reihenfolge  zunächst  volle  anisometropische  Korrektion, 
sodann  mittlere  Korrektion  z.  B.  —  3,25  und  —  3,75  oder  beiderseits  —  3,5  D., 
endlich  einseitige  Unterkorrektion.  Übersteigt  die  Differenz  1  D.,  so  wird  auch 
leichte  Überkorrektion  eines  Auges  meist  nicht  mehr  vertragen,  dann  wird  man 
meistens  das  schwächer  ametropische  Auge  voll,  das  andere  entweder  auch  voll 
oder  —  wenn  das  unangenehm  empfunden  wird  —  mehr  oder  weniger  unter¬ 
korrigieren;  oft  wird  dann  das  Glas  des  anderen  Auges  auch  für  das  stärker 
ametropische  Auge  als  das  angenehmste  bezeichnet. 

Alle  diese  Überlegungen  basieren  auf  der  Erfahrungstatsache,  daß  eine 
ungleiche  Akkommodation  beider  Augen,  welche  die  Anisometropie  ganz  oder 
zum  Teil  ausgleiche,  nicht  existiert. 

Die  nach  den  oben  gegebenen  Ratschlägen  verordneten  Gläser 
werden  fast  ausnahmslos  auch  für  die  Nähe  vertragen.  Daß  dabei 
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der  Presbyopie  auf  beiden  Augen  in  gleicher  Weise  Kcchnung  ge¬ 
tragen  werden  muß,  ist  selbstverständlich,  doch  wird  man  mit  aniso- 
metropischer  Korrektion  bei  Presbyopen  nicht  mehr  viel  Glück  haben. 
Je  eher  die  Anisometropien  korrigiert  werden,  um  so  leichter  wird 
die  volle  Korrektion  vertragen.  Kinder  machen  bei  alledem  selten 
Schwierigkeiten. 

Verschiedene  Brechkraft  auf  einem  Auge. 

Verschiedene  Brechungsverhältnisse  können  wir  auch  auf  einem  Auge 
nebeneinander  finden:  Ein  typisches  Krankheitsbild  ist  die,  meist  doppelseitige, 
angeborene  Linsenluxation  nach  oben  (Ectopia  lentis  congenita).  In  solchen 
Fällen  kann  der  untere  Teil  der  Pupille  völlig  aphakisch  werden,  so  daß  eine  hoch¬ 
gradige  Hyperopie  von  ca.  -f  10  D.  entsteht.  Der  obere  Teil  der  Pupille  ist  durch 
die  untere  Linsenhälfte  gedeckt;  da  deren  Aufhängeband  aber  nur  ganz  rudimentär 
entwickelt  ist,  unten  meist  ganz  fehlt,  so  fällt  auch  die  abplattende  Wirkung  der 
Zonula  auf  die  Linse  fort,  diese  wölbt  sich  wie  bei  der  Akkommodation  und 
gibt  dem  Auge  eine  dem  Alter  des  Patienten  entsprechende  Linsen wölbungs- 
myopie.  Im  Alter  von  10  Jahren  würde  diese  also  ca.  15  D.  betragen.  Ein 
solches  Auge  würde  also  eine  einseitige  Refraktionsdifferenz  von  25  D.  zeigen 


Fig.  105.  Strahlenverlauf  bei  Aplanatio  corneae  centralis. 

und  sowohl  mit  —  15  D.  als  mit  -f-  10,0  D.  relativ  beste  Sehschärfe  haben.  Die 
letztere  wird  gewöhnlich  besser  vertragen  als  die  erstere,  natürlich  kann  man 
nur  eine  Korrektion  anwenden.  Verdeckt  die  Linse  die  Pupille  zum  größten 
Teil,  so  muß  sie  eventuell  entfernt  werden.  Diese  Operationen  sind  aber  wegen 
der  defekten  Zonula  und  der  Gefahr  des  Glaskörpervorfalles  sehr  verantwortlich 
und  technisch  schwierig. 

Der  Strahlen  verlauf  in  solchen  Augen  ist  aus  Fig.  104  ersichtlich.  Die 
Figur  zeigt  auch,  daß  in  solchen  Fällen  monokulare  Diplopie  zustande  kommt, 
dementsprechend  sieht  man  mit  dem  Augenspiegel  zwei  Papillen,  eine  kleinere 
durch  den  linsenhaltigen,  eine  größere  durch  den  aphakischen  Teil  der  Pupille 
(vgl.  die  Abb.  in  Bach,  „Erkrankungen  der  Linse“). 

Auch  auf  andere  Weise  können  ähnliche  dioptrische  Bedingungen  entstehen: 
Befindet  sich  eine  größere  Fazette  (Delle)  im  Zentrum  der  Kornea,  so  ist  hier  die 
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Refraktion  hochgradig  hyperopisch,  in  der  Peripherie  der  Kornea  kann  sie  dagegen 
myopisch  sein.  Die  Fig.  105  zeigt  den  Strahlengang. 


Astigmatismus. 

Unter  Astigmatismus  verstehen  wir  „Brennpunktslosigkeit“,  als 
Gegensatz  zur  Sphärizität.  Eine  sphärisch  gewölbte  Fläche,  die,  wie 
ihr  Name  sagt,  den  Abschnitt  einer  Kugeloberfläche  darstellt,  ver¬ 
einigt  die  Lichtstrahlen  —  wie  oben  näher  ausgeführt  wurde  —  von 
der  Aberration  abgesehen,  in  einem  Punkte,  nicht  so  eine  astigma¬ 
tische  Fläche.  Ist  diese  Begriffsbestimmung  zunächst  auch  nur  eine 
negative,  so  werden  wir  sofort  sehen,  daß  wir  für  die  eine  Form  des 
Astigmatismus,  nämlich  den  irregulären,  überhaupt  keine  bessere 
geben  können,  für  den  zweiten  dagegen  —  den  regulären  —  sehr 
wohl  den  Strahlenverlauf  genauer  bestimmen  können. 

1.  Der  irreguläre  Astigmatismus.  Beim  irregulären  Astigmatis¬ 
mus  der  Hornhaut  ist  die  Oberfläche  in  jedem  einzelnen  Meridian  so 
unregelmäßig  gewölbt,  daß  wir  nicht  einen  gemeinsamen  Radius 
finden  können.  Zeigt  sie  auch  im  ganzen  eine  Konvexität,  so  ist  doch 
die  Wölbung  an  den  verschiedenen  Stellen  so  verschieden,  daß  von 
einer  Lichtstrahlen  Vereinigung  nicht  die  Rede  sein  kann,  die  Fläche 
hat  in  jedem  Meridian  viele  Krümmungsradien. 

Der  irreguläre  Astigmatismus  des  Auges  ist  fast  immer  bedingt 
durch  die  Kornea,  so  sind  es  Infiltrationen  und  Ulzerationen  meist 
skrofulöser  Natur  gewesen,  die  je  nach  der  Tiefe,  in  die  sie  vorgedrungen 
sind,  Leukome,  Makeln,  Nubekeln  oder  nur  irregulär  astigmatische 
Brechungsverhältnisse  hinterlassen.  Lassen  diese  Narbenbildungen  die 
Mitte  der  Hornhaut  frei,  so  stören  sie  das  Sehen  nicht,  betreffen  sie 
nur  das  Zentrum  bei  freier  Homhautperipherie,  so  sind  sie  thera¬ 
peutisch  nicht  absolut  unzugänglich.  Auch  der  Keratokonus  (Horn¬ 
hautkegel)  ist  hier  zu  nennen,  wenn  auch  bei  ihm  die  Mitte  des  Kegels 
in  geringem  Umfang  eine  annähernd  einheitliche,  meist  starke  sphä¬ 
rische  Wölbung  zu  haben  pflegt. 

Gelegentlich  ist  der  irreguläre  Astigmatismus  auch  durch  die 
Linse  (Katarakt  oder  durch  Linsenkemsklerose)  bedingt.  In  einzelnen 
Fällen  entsteht  durch  solche  im  Linsenkern  beginnende  Sklerose  eine 
zentrale  Linsenmyopie  (Linse  mit  doppelter  Brennweite). 

Die  Diagnose  stellt  man  demnach  —  objektiv  durch  seitliche 
Beleuchtung  und  Augenspiegeluntersuchung,  sowie  mit  Hilfe  des 
Keratoskops  —  subjektiv  dadurch,  daß  kein  sphärisches  und,  wie 
wir  sogleich  sehen  werden,  kein  zylindrisches  Glas  das  Sehen  bessert. 
„Gl.  b.  n.“  (Gläser  bessern  nicht). 

Die  Therapie  muß  daher  von  einer  Korrektion  durch  Gläser 
oft  Abstand  nehmen.  Auch  Kontaktgläser,  Wasserkammerbrillen  und 
anderes  haben  sich  noch  keinen  Eingang  verschaffen  können.  Haben 
wir  Hoffnung,  die  Trübungen  noch  mehr  aufzuhellen,  so  werden  wir 
Massagekuren  mit  gelber  Hg-Salbe  von  5 — 10%  zu  machen  haben. 
Diese  müssen  allerdings  monatelang  fortgesetzt  werden. 

Ist  dies  erfolglos  und  beschränken  sich  die  astigmatischen  Bre¬ 
chungsverhältnisse  auf  die  Mitte  der  Kornea,  so  können  wir  eventuell 
durch  optische  Iridektomie  und  Tätowage  der  irregulären  Bezirke  das 
Sehen  bessern.  Vorbedingung  ist,  daß  bei  weiter  Pupille  (Atropin) 
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mit  stenopäischem  Loch  das  Sehen  wesentlich  gebessert  wird,  wenn 
nicht  Verwachsungen  die  Erweiterung  der  Pupille  verhindern. 

Die  Prognose  hängt  ganz  von  der  Intensität  des  Prozesses  ab, 
der  die  Irregularität  hervorgerufen  hat.  Ist  der  Zustand  jahrelang 
stationär,  so  werden  wir  ihn  wenig  beeinflussen:  frische,  auch  höchst- 
gradige,  skrofulöse  Infiltrationen  gehen  oft  fast  restlos  zurück,  so  daß 
das  Auge  wieder  auf  fast  normale  Sehschärfe  kommt.  Selbst  nach 
zentral  gelegenem  Ulcus  serpens  eile  man  mit  der  optischen  Iridektomie 
nicht.  Auch  ein  Leukom  verwandelt  sich  nach  einigen  Monaten  oft 
noch  in  eine  Makel  oder  verschwindet  ganz. 

Andere  Fälle  verhalten  sich  freilich  außerordentlich  torpid  und  es 
bleibt  bei  ihnen  nur  noch  qualitatives  Sehen  (hell  und  dunkel)  zurück. 

2.  Der  reguläre  Astigmatismus.  Unter  „regulärem  Astigmatis¬ 
mus“  verstehen  wir  demgegenüber  etwas  wesentlich  anderes. 

Physikalisch  ist  das  einfachste  reguläre  astigmatische  System  gegeben 
durch  den  Abschnitt  einer  Zylinderoberflftche.  Schneiden  wir  von  einem  Glas¬ 
zylinder  (s.  Fig.  106)  oder  richtiger  gesagt  von  einem  soliden 
Gla88tab  (Walze)  durch  die  Ebene  a  b  c  d  parallel  zur 
Zylinderachse  einen  Oberflächen  teil  ab,  so  haben  wir  ein 
konvex-zylindrisch  gewölbtes  Glas. 

Der  Strahlenverlauf  ergibt  sich  aus  Fig.  107. 

Legen  wir  durch  die  „Achse“  des  Zylinders,  deren 
Lage  aus  der  Fig.  106  ersichtlich  ist,  irgendeine  Ebene,  so 
schneidet  diese  die  Zylinderoberfläche  in  einer  geraden  zur 
Achse  parallelen  Linie  senkrecht.  Sämtliche  auf  die  Zylinder¬ 
oberfläche  senkrecht  auffallenden  Strahlen  gehen  ungebrochen 
weiter. 

Das  rote  Bündel  paralleler  Strahlen  liegt  etwa  in  der 
Ebene  des  Papiers,  die  oberen  Linien  etwas  diesseits,  die 
unteren  Linien  etwas  jenseits  derselben  (Fig.  107). 

Das  grau  schraffierte  Bündel  liegt  in  einer  Ebene 
senkrecht  zu  jener,  die  starke  Linie  diesseits,  die  schwache 
jenseits,  also  auch  senkrecht  zur  Achse.  Alle  innerhalb 
dieser  Ebene  unter  sich  parallelen  Lichtstrahlen  werden 
nach  dem  diesem  Meridian  zugehörigen  Brennpunkt 
konvergent  gemacht  (dieser  Brennpunkt  liegt  in  der  doppelten  Entfernung  des 
Krümmungsradius  =  Zylinderdurchmesser). 

Denken  wir  uns  zu  dieser  grau  schraffierten  Ebene  Parallelebenen  über¬ 
einander  geschichtet,  so  wird  jedes,  innerhalb  einer  jeden  Ebene  parallel  auf¬ 
fallende  Strahlenbündel  je  in  einem  Punkt  vereinigt.  Die  Punkte  bilden  zu¬ 
sammen  eine  der  Achse  parallele  Linie:  die  Brenn li nie.  Die  Gesamtheit  der 
parallel  (aus  der  Unendlichkeit)  auf  eine  Zylinderlinse  auffallenden  Lichtstrahlen 
wird  also  in  einer  Linie  vereinigt,  eben  dieser  Brennlinie.  Von  einem  Brenn¬ 
punkt  dürfen  wir  hier  nur  in  bezug  auf  einen  Meridian  reden.  Der  Brennpunkt 
des  durch  die  roten  Strahlen  markierten  Meridians  liegt  in  der  Unendlichkeit, 
d.  h.  der  Meridian  hat  unendlich  großen  Radius,  er  selbst  wird  also  durch  eine 
gerade  Linie  dargestellt,  die  roten  Strahlen  fallen  senkrecht  auf  und  gehen  un¬ 
gebrochen  durch. 

Die  zylindrische  brechende  Fläche  hat  also  einen  Meridian  geringster 
Wölbung  (R  =  oo),  dieser  Meridian  läuft  der  Zylinderachse  parallel,  und  einen 
Meridian  stärkster  Wölbung,  dieser  schneidet  den  obigen  senkrecht.  Lassen 
wir  durch  einen  stenopäischen  Spalt  den  zweiten  Meridian  allein  zur  Wirkung 
kommen,  so  erhalten  wir  scharfe  Bilder,  lassen  wir  den  ersten  allein  zur  Geltung 
gelangen,  so  erhalten  wir  keine  Lichtbrechung. 

Ein  wenig  komplizierter  gestalten  sich  die  Verhältnisse,  wenn  wir  nicht 
nur  einem,  sondern  beiden  Meridianen  eine  gewisse  aber  verschiedene  Wölbung 
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geben.  Der  rote  Meridian  sei  jetzt  nicht  mehr  durch  eine  gerade  Linie,  sondern 
durch  einen  schwach  gewölbten  Kreisbogen  dargestellt.  Der  senkrecht  dazu  liegende 
Meridian  habe  —  wie  vorher  —  die  stärkste  Wölbung.  Die  roten  Strahlen  werden 
weiter  rückwärts,  die  in  der  grau  schraffierten  Ebene  gelegenen  schon  weiter  vorn 
punktförmig  vereinigt:  wir  können  also  jetzt  von  einem  hinteren  Brennpunkt 


Fig.  107. 


reden,  der  zum  schwächer  brechenden  Meridian  gehört  und  von  einem  vorderen 
Brennpunkt,  der  zum  stärker  brechenden  Meridian  gehört.  Aus  einem  aus  der 
Unendlichkeit  kommenden  Strahlenbündel  haben  wir  hier  zwei  Ebenen  heraus¬ 
geschnitten:  die  Ebene  der  rot  gezeichneten  Strahlen  schwächster  Brechung  und 
die  Ebene  der  grau  schraffierten  Strahlen  stärkster  Brechung. 


Fig.  108. 

Schwarz:  Die  am  stärksten  gebrochenen  Lichtstrahlen. 
Rot:  Die  am  schwächsten  gebrochenen  Lichtstrahlen. 


Lassen  wir  nun  sämtliche  Strahlen  eines  Bündels  auf  die  Vorderfläche  eines 
solchen  astigmatischen  Systems  auffallen,  so  erhalten  wir  hinter  der  brechenden 
Fläche,  wenn  der  vertikale  Meridian  der  stärker  brechende  ist,  zunächst  liegende 
Ellipsen,  dann  die  vordere  (horizontale)  Brennlinie,  dann  wieder  liegende  Ellipsen, 
dann  den  Brennkreis,  danach  stehende  Ellipsen,  schließlich  die  hintere  (vertikale) 
Brennlinie,  endlich  wieder  stehende  Ellipsen. 
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Eine  regulär  astigmatisch  gewölbte  Fläche  erhalten  wir,  wenn  wir  von  einem 
eiförmigen  Körper  (genauer  gesagt  von  einem  Ellipsoid)  durch  eine  Ebene  seitlich 
(nicht  an  den  Polen)  eine  Kalotte  abschneiden.  Wir  können  diese  Fläche  uns 
auch  in  der  Weise  entstanden  denken,  daß  wir  eine  sphärisch  gewölbte  Fläche 
in  einem  Durchmesser  etwas  zusammenbiegen,  dann  verliert  sie  in  dem  dazu 
senkrechten  Durchmesser  entsprechend  an  Wölbung. 

Übertragen  wir  das  über  regulär-astigmatische  Brechung  Er¬ 
örterte  auf  das  menschliche  Auge,  so  zeigt  sich  zunächst,  daß  auch  das 
„normale“  Auge  eine  etwas  stärkere  Wölbung  des  senkrechten  Horn¬ 
hautmeridians  gegenüber  dem  wagerechten  zeigt.  Der  Krümmungs¬ 
radius  des  senkrechten  Meridians  ist  in  der  Regel  um  x/i*  nun  kleiner 
als  der  des  wagerechten,  was  einer  Refraktionsdifferenz  von  etwa 
%  D.  entspricht,  1  mm  Radius  =  6  D.  Dieses  Verhalten  nennt  man 
die  „physiologische  Regel“  und  erklärt  sie  aus  dem  Druck  der  Lider, 
der  den  senkrechten  Meridian  etwas  zusammendrückt,  den  wage¬ 
rechten  daher  etwas  abflachen  soll.  Beim  beständigen  Zukneifen  der 
Lider  (Blinzeln  unkorrigierter  Myopen)  kann  dieser  Astigmatismus 
nicht  unwesentlich  zunehmen. 


Je  nach  der  Achsenlänge  des  Auges  kann  nun  eine  astigmatisch 
gewölbte  Kornea  verschiedene  Formen  der  astigmatischen 
Refraktion  bedingen.  Zunächst  ist  zu  bemerken,  daß  meistens  der 
vertikale  Meridian  auch  bei  höherem  Astigmatismus  der  stärker  ge¬ 
wölbte  ist.  Wir  nennen  diese  Form  daher  „A.  nach  der  Regel“. 
Ist  es  umgekehrt,  so  reden  wir  von  „A.  gegen  die  Regel“.  Fällt  beim 
A.  nach  der  Regel  die  vordere  (jetzt  also  horizontale)  Brennlinie  in 
die  Retina,  so  liegt  die  hintere  (vertikale)  hinter  dem  Auge:  Astigma¬ 
tismus  hyperop.  horiz.  simplex.  Fällt  die  hintere  Brennlinie 
in  die  Retina,  so  liegt  die  vordere  diesseits,  wir  haben  dann  einen 
Ast.  myop.  vert.  spl.  Liegt  die  Retina  zwischen  beiden  Brenn¬ 
linien,  fällt  z.  B.  der  Brennkreis  in  die  Retina,  so  haben  wir  einen 
Ast.  mixtus  n.  d.  R.  (vertikale  Myopie,  horizontale  Hyperopie). 

Beim  Astigmatismus  gegen  die  Regel  kann  die  Retina  mit  der 
vorderen  senkrechten  Brennlinie  zusammenfallen  (Ast.  hyperop. 
vertic.  spl.)  oder  mit  der  hinteren  wagerechten  (Ast.  myop,  horiz. 
spl.),  oder  zwischen  beiden  liegen  (Ast.  mixt,  gegen  die  Regel). 

Nun  brauchen  die  Meridiane  stärkster  und  schwächster  Wölbung 
nicht  immer  senkrecht  und  wagerecht  zu  stehen,  sie  können  viel- 
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mehr  5,  10,  20  usw.  Grade  gegen  die  Vertikale  gedreht  sein,  meist 
sind  sie  es  dann  auf  beiden  Augen  in  symmetrischem  Sinne  (seltener 
parallel),  in  seltenen  Fällen  endlich  sind  sie  genau  um  45°  gedreht, 
so  daß  man  den  Astigmatismus  weder  „nach  der  Regel“,  noch  „gegen 
die  Regel“  nennen  kann. 

Stets  stehen  aber  die  Meridiane  der  stärksten  und  die  der  schwäch¬ 
sten  Brechung  eines  Auges  senkrecht  aufeinander. 

Meist  stehen  die  schrägen  Achsen  in  beiden  Augen  symmetrisch, 
sehr  viel  seltener  parallel  oder  ganz  verschieden. 

E 

Hat  das  Auge  einen  Astigmatismus  hyp.  von  4  D  +  +  4,  so  kann 
sich  durch  4,0  D.  sphärischer  Akkommodation  dieser  Astigmatismus 

—  4  _  , 

in  einen  vertikalen  myopischen  gleichen  Grades  E  -f,  durch  eine 

—  2 

Akkommodation  von  2  D.  in  einen  Astigmatismus  mixtus  von  ++2 
verwandeln. 

Eine  astigmatische  Akkommodation  scheint  praktisch  —  etwa 
zur  Selbstkorrektion  des  Astigmatismus  —  kaum  vorzukommen. 

Von  einer  5 — 6  m  entfernten  Strahlenfigur  (Fig.  109)  erscheint 
demnach  dem  vertikal-myopischen  Auge  der  vertikale  Strich  scharf, 
alle  übrigen  verwaschen,  am  meisten  der  horizontale,  umgekehrt  dem 
horizontal-hyperopischen  Auge,  wenn  es  in  Akkommodationsruhe  ist; 
alle  Striche  gleichmäßig  verwaschen  erscheinen  einem  Auge  mit  Astig¬ 
matismus  mixtus  oder  sphärischer  Myopie. 

Die  Klagen  der  Astigmatiker  bestehen  darin,  daß  das  Sehen 
sowohl  für  die  Feme  wie  für  die  Nähe  schlecht  sei,  ersteres  noch  be¬ 
sonders  bei  myopischem,  letzteres  bei  hyperopischem  Astigmatismus. 
Die  geringsten  Beschwerden  macht  der  Ast.  mixtus.  Bei  ihm  sind  von 
fernen  Gegenständen  die  Netzhautbilder  in  gleichem  Maße  in  den 
horizontalen  wie  in  den  vertikalen  Konturen  verwaschen  und  dadureh 
leidet  die  Erkennbarkeit  der  Objekte  am  wenigsten. 

Diese  wichtige  Tatsache  kann  man  sich  selbst  gut  auf  folgende  einfache 
Weise  vor  Augen  führen.  Wer  ein  normales  Auge  hat,  macht  sich  im  horizon¬ 
talen  Meridian  um  4  D.  hyperopisch,  indem  er  sich  ein  Zyl.  — 4,0  D.  Achse  4- 
vor  das  Auge  setzt.  Der  vertikale  Meridian  wird  dadurch  nicht  geändert,  der 
horizontale  erhält  die  gewünschte  Hyperopie.  Alle  horizontalen  Konturen  er¬ 
scheinen  scharf,  alle  vertikalen  verwaschen.  Die  Lesbarkeit  der  Buchstaben  ist 
schon  für  die  Ferne  erheblich  gestört.  Verwandeln  wir  jetzt  den  hyperopischen 
Astigmatismus  in  einen  mixtus,  indem  wir  2  D.  akkommodi^ren  oder  diese 
Akkommodation  durch  Vorsetzen  von  +  2,0  D.  sph.  ersetzen,  so  ist  die  Erkenn¬ 
barkeit  der  Buchstaben  weit  weniger  gestört. 

Entsprechend  kann  ein  vertikaler  myopischer  Astigmatismus  von  —  4  D. 
durch  +  2,0  D.  sph.  in  einen  Astigmatismus  mixtus  verwandelt  werden. 

Weitere  Klagen  der  Astigmatiker  sind  oft  Kopfweh  und  Schwindel 
mit  Steigerung  bis  zur  Migräne.  Es  mag  dahingestellt  bleiben,  ob 
diese  durch  ungleichmäßige  Kontraktionen  des  Ziliarmuskels  ausgelöst 
wird.  Jedenfalls  ist  Grund  genug  vorhanden,  in  allen  solchen  Fällen 
eine  sachgemäße  Augenuntersuchung  vorzunehmen. 

Die  Ursachen  des  Astigmatismus  sind  meist  angeborene,  oft  ver¬ 
erbte  Wölbungsanomalien  der  Kornea,  seltener  Linsenveränderungen. 

Aber  auch  vorübergehende  Astigmatismen  kennen  wir  als  Be¬ 
gleiterscheinungen  partieller  Aufquellungen  der  Kornea,  z.  B.  bei 
Keratitis  parench.,  nach  perforierenden  Verletzungen  u.  dgl.  Nach 
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jeder  Staroperation  erhalten  wir  einen  Astigmatismus  gegen  die  Kegel, 
der  sich  gewöhnlich  innerhalb  einiger  Monate  von  selbst  wieder  aus¬ 
gleicht. 

Selten  liegen  die  Ursachen  in  der  Linse,  dann  finden  wir  ge¬ 
legentlich  einen  Astigmatismus  gegen  die  Kegel,  z.  B.  bei  beginnender 
Kataraktbildung. 

Die  Diagnose  des  Astigmatismus  darf  keineswegs  nur  auf  sub¬ 
jektivem  Wege  geschehen.  Ausschlaggebend  ist  hier  aufrechtes  Bild, 
Skiaskopie  und  Ophthalmometrie  (s.  objektive  Untersuchung),  der 
sich  die  subjektive  Prüfung  anzuschließen  hat. 

Die  Schwierigkeit  der  rein  subjektiven  Diagnose  geht  aus  den 
obigen  Darlegungen  ja  ohne  weiteres  hervor,  da  sich  ein  hyperopischer 
Astigmatismus  durch  Akkommodation  sowohl  in  einen  mixtus  wie  in 
einen  myopicus  verwandeln  und  sogar  noch  mit  Akkommodations¬ 
myopie  kombinieren  kann.  Dies  ist  sogar  sehr  häufig  der  Fall.  Von 
der  alleinigen  Anwendung  der  subjektiven  Methode  sollte  daher  grund¬ 
sätzlich  Abstand  genommen  werden.  Atropin  ist  meist  notwendig. 

Über  die  Prognose  ist  wenig  hinzuzufügen.  Das  Wesentliche  ist 
unter  den  Ursachen  erwähnt. 

Einfache  myopische  und  hyperopische  Astigmatismen  sind  meist 
als  stationär  anzusehen,  verändern  sich  nur  scheinbar  durch  Akkom¬ 
modation,  ähnlich  wie  die  Hyperopie. 

Sorgfältige  Beachtung  beansprucht  der  die  progressive  Myopie 
begleitende  Astigmatismus,  indem  er  die  Sehbedingungen  der  Myopen 
verschlechtert  und  so  ungünstig  auf  den  Verlauf  der  Myopie  einwirken 
kann.  Er  kann  auch  selbst  eine  gewisse  Zunahme  oder  Abnahme 
zeigen  und  muß  deshalb  gelegentlich  neu  korrigiert  werden. 

Die  Therapie  besteht  in  Gläserkorrektion. 

Wie  die  Myopie  durch  Minusgläser,  so  wird  der  myopische  Astig¬ 
matismus  durch  Minuszylinder  korrigiert,  deren  Achse  in  der  Richtung 
des  normalen  Meridians  liegt,  denn  dieser  soll  durch  das  Glas  nicht 
beeinflußt  werden;  dieser  Bedingung  entspricht  der  der  Achse  parallele 
Meridian.  Die  zu  starke  Brechung  des  vertikalen  Meridians  soll  ver¬ 
mindert  werden,  dieser  Forderung  entspricht  der  zur  Achse  senk¬ 
rechte  konkav  gewölbte  Meridian. 

Die  Prinzipien  der  Gläserkorrektion  des  Astigmatismus  sind  die¬ 
selben  wie  bei  sphärischen  Brechungsanomalien :  bei  Myopie  schwächstes, 

bei  Hyperopie  stärkstes  Glas  (s.  oben). 

-s 

Ein  Patient  mit  +  E  würde  also  für  die  Ferne  durch 
Zyl.  —  3,0  D.  Achse 

korrigiert  sein,  braucht  er  als  Presbvop  in  den  50er  Jahren 

+  3,01).  sph. 

dazu,  so  kann  man  ihm  statt  dessen  den  einfachen 

Zyl.  +  3.0  D.  Achse  4 

allein  verschreiben. 

Ein  hyperopischer  horizontaler  Astigm.  spl.  von  4  D.  würde 
korrigiert  durch  Zyl.  +  4,0  D.  Achse  4-.  Zur  Behandlung  der  Pres¬ 
byopiewürde  dieser  Zylinder  mit  +1,0D.  sph.  usw.  zu  kombinieren  sein. 

Besteht  in  beiden  Meridianen  Ametropie,  so  kombinieren  wir  die 
gewöhnlichen  sphärischen  mit  zylindrischen  Gläsern. 
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Anhang: 

Die  Prüfung  der  Sehschärfe,  Refraktion  und  Akkommodation  wurde  früher 
vielfach  mit  sogenannten 

Optometern 

vorgenommen. 

Optometer  sind  Instrumente  zur  subjektiven  Bestimmung  der  Refraktion 
des  Auges.  Wir  sind  dabei  also  auf  Angaben  des  Patienten  angewiesen.  Da 
wir  heutzutage  über  genügend  objektive  Methoden  verfügen,  so  sind  die  Opto¬ 
meter  sehr  außer  Gebrauch  gekommen. 

Aus  dem  großen  Heer  der  Instrumente  seien  deshalb  nur  einige  Typen 
erwähnt: 

1.  Optometer,  die  auf  dem  Sch  ei  n  ersehen  Versuch  beruhen.  Durch  eine 
doppelte  Pupille  sieht  das  Auge  nur  alles  das  einfach,  worauf  es  scharf  eingestellt 
ist,  alles  andere  doppelt.  Den  Strahlen  verlauf  zeigt  die  Figur.  Befestigen  wir 
dicht  unter  dem  Auge  einen  nach 
vorn  in  den  Raum  hineinreichenden 
Streifen  Papier,  ziehen  wir  auf  diesem 
Papier  einen  sagittal  verlaufenden 
Strich,  und  setzen  wir  unmittelbar 
vor  das  normale  Auge  eine  Konvex¬ 
linse  von  -f  10,0  D.  mit  einem  dop¬ 
pelten  stenopäischen  Loch  oder  Spalt, 
so  sieht  das  Auge  zwei  Striche,  die 
sich  in  10  cm  Entfernung  —  dem 
„künstlichen  Fernpunkt44  —  kreuzen. 

Liegt  der  Kreuzungspunkt  diesseits, 
so  ist  das  Auge  myopisch,  liegt  er 
jenseits,  so  ist  es  hyperopisch.  Eine  Skala  gestattet  die  Refraktion  abzulesen. 
Akkommodation  kann  leicht  Myopie  Vortäuschen. 

2.  Leseprobenoptometer.  Am  Ende  eines  Tubus  befindet  sich  eine 
Leseprobe,  die  das  zu  untersuchende  Auge  im  durchfallenden  Licht  (auf  Mattglas) 
mit  einer  Linse  mit  beispielsweise  -f  10,0  D.  betrachtet;  erscheint  sie  noch  in 
10  cm  Entfernung  (graduierte  Skala)  deutlich,  so  besteht  Emmetropie,  muß  sie 
genähert  werden,  Myopie,  kann  sie 
weiter  entfernt  werden,  Hyperopie. 

Bei  allen  diesen  nach  dem 
Schein  ersehen  Prinzip  und  nach  dem 
Prinzip  der  Leseprobenoptometer  kon¬ 
struierten  Apparaten  müssen  wir  also 
den  fernsten  Punkt  suchen,  in  dem 
die  Leseprobe  noch  deutlich  erscheint, 
oder  in  dem  sich  die  Linien  kreuzen; 
wir  müssen  das  Instrument  möglichst 
„ausschrauben44. 

Gleichwohl  steht  der  zu  Unter¬ 
suchende  unter  der  Vorstellung,  daß 
sich  das  Objekt  in  der  Nähe  befindet,  l4  arbenoptometer.  1  2 

und  zeigt  oft  Neigung  zu  Akkommo¬ 
dation,  so  daß  Optometeruntersuchung  weit  mehr  Myopie  findet.  Bei  Schulunter¬ 
suchungen  ist  dies  nicht  ohne  Bedenken. 

Mit  den  Optometern  können  wir  nun  auch  die  Akkommodations¬ 
breite  untersuchen,  indem  wir  das  Instrument  möglichst  „einschrauben44,  und 
so  den  „künstlichen  Nahepunkt44  finden,  doch  hat  diese  Methode  keine  Vorteile 
gegenüber  der  oben  gegebenen. 

3.  Die  Farbenoptometer  (Fig.  111)  beruhen  darauf,  daß  blaues  Licht 
im  Auge  stärker  gebrochen  wird  als  rotes  (chromatische  Aberration).  Lassen  wir  das 
Auge  durch  ein  Kobaltglas,  welches  nur  rote  und  blaue  Strahlen  passieren  läßt, 
nach  einem  fernen  elektrischen  Glühfaden  blicken,  so  sieht  ihn  ein  normales  Auge 

Lehrbuch  der  Augenheilkunde.  6.  Aufl.  10 


Fig.  110.  Der  Scheinersche  Versuch. 
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violett,  ein  kurzsichtiges  rot  mit  blauen  Rändern,  ein  übersichtiges  blau  mit  roten 
Rändern.  Die  Methode  eignet  sich  gut,  wenn  es  sich  um  die  Frage  handelt, 
ob  ein  Auge  voll-  oder  unterkorrigiert  ist.  Ein  Auge,  dem  mit  seinem  Glase  der 
Faden  wie  bei  1  erscheint,  ist  schon  etwas  übersichtig,  also  überkorrigiert,  sieht 
er  ihn  wie  bei  2,  so  ist  er  noch  etwas  kurzsichtig,  also  unterkorrigiert 

Perimetrie  oder  Gesichtsfeldmessung. 

Das  normale  Gesichtsfeld. 

Die  Ausdehnung  des  normalen  Gesichtsfeldes  ist  individuell  ver¬ 
schieden  je  nach  der  Prominenz  der  Bulbi,  des  Nasenrückens,  sowie 
des  Orbitaldaches.  Im  allgemeinen  kann  man  für  1  qcm  große  Objekte 
etwa  folgende  Mittelwerte  angeben: 

nasal  und  oben  für  weiß  60,  unten  70,  temporal  90° 


blau 

50, 

, ,  50, 

70° 

rot 

40, 

„  40, 

5? 

50° 

grün 

30, 

„  30, 

»  J 

30° 

Zumal  die  Farbengrenzen  sind  sehr  verschieden  je  nach  der 
Größe  der  Farbobjekte,  der  Sättigung  der  Farbe,  der  äußeren  Hellig¬ 
keit  und  endlich  der  individuellen 
Empfindlichkeit. 

Wie  die  verschiedenenFarben 
in  verschiedener  Ausdehnung  ge¬ 
sehen  werden,  zeigt  sich  z.  B. 
daran,  daß  für  ein  bestimmtes 
Grün  die  Grenzen  ebensoweit 
sind,  wie  für  ein  bestimmtes  Rot 
möglichst  gleicher  Helligkeit  und 
Sättigung.  Entsprechendes  gilt 
für  Gelb  und  Blau.  Daß  die 
Grenzen  für  Grün  meist  enger 
erscheinen  als  für  Rot,  hängt 
davon  ab,  daß  die  grünen  Objekte  (besonders  die  Tuche)  meist  viel 
dunkler  sind,  und  daß  das;  Rot  reichlich  Gelb  enthält. 

In  unserer  Retina  haben  wir  demnach  eine  periphere  total  farben¬ 
blinde  Zone  (wenigstens  für  diese  Untersuchungsmethode  farbenblind); 
dann  folgt  eine  rotgrün-blinde  Zone,  in  der  aber  Gelb  und  Blau  ge¬ 
sehen  wird.  Nur  in  der  Mitte  des  Gesichtsfeldes  (30 — 40°  Rad.)  werden 
alle  Farben  gesehen. 

Wie  wir  an  den  pathologischen  Gesichtsfeldtypen  noch  genauer 
sehen  werden,  dient  das  periphere  Gesichtsfeld  wesentlich  anderen 
Zwecken  als  das  zentrale.  Dieses  vermittelt  das  genaue  Sehen  und 
Erkennen,  jenes  die  Orientierung  im  Raum.  Geht  das  feine 
zentrale  Sehen  verloren,  so  kann  Patient  nichts  lesen,  nichts  deutlich 
erkennen,  er  wird  aber  nie  fremde  Führung  nötig  haben ;  geht  dagegen 
das  der  Orientierung  dienende  periphere  Gesichtsfeld  völlig  verloren, 
so  kann  er  noch  feinste  Schrift  lesen,  muß  jedoch  wie  ein  Blinder  ge¬ 
führt  werden,  da  er  über  jedes  Hindernis  fällt,  weil  ihm  die  peripheren 
Eindrücke  fehlen. 

Prüfung  des  Gesichtsfeldes. 

Die  Art  der  Prüfung  des  Gesichtsfeldes  richtet  sich  ganz  nach 
der  vorhandenen  Sehfähigkeit.  Kann  ein  Auge  nur  noch  „hell  und 
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dunkel“  unterscheiden,  so  hat  es  nur  noch  „qualitatives  Sehen“. 
In  solchen  Fällen  nehmen  wir  im  Dunkelzimmer  die  Lichtschein¬ 
prüfung  vor,  ob  das  mit  dem  Spiegel  in  das  Auge  geworfene  schwache 
Licht  nach  allen  Richtungen  richtig  „projiziert“  wird,  d.  h.  ob  Patient 
richtig  anzugeben  weiß,  ob  das  Licht  von  oben,  unten,  rechts,  links 
oder  geradeaus  ins  Auge  fällt. 

Ist  er  dazu  imstande,  so  hat  er  „guten  Lichtschein“  und 
„gute  Projektion“  (was  wir  z.  ß.  als  Vorbedingung  für  die  operative 
Behandlung  der  Katarakte  verlangen).  Erkennt  er  den  Lichtschein 
nicht,  wenn  er  z.  ß.  von  oben  kommt,  so  hat  er  defekte  Projektion, 
lokalisiert  er  falsch,  so  ist  fehlerhafte  Projektion  vorhanden. 

Ist  noch  mehr  Sehvermögen  vorhanden,  werden  z.  B.  Hand¬ 
bewegungen  noch  wahrgenoramen,  so  untersuchen  wir.  ob  diese 
auch  in  allen  Teilen  des  Gesichtsfeldes  gesehen  werden ;  werden  Finger 
gezählt,  so  sehen  wir,  ob  Fingerbewegungen  auch  in  den  peri¬ 
pheren  Teilen  des  Gesichtsfeldes  überall  erkannt  werden.  Ist  noch 
V20  V10  Visus  vorhanden,  so  greifen  wir  zu  den  Perimeterobjekten, 
d.  s.  quadratische  weiße  und  farbige  Täfelchen  von  50 — 1  mm  Seiten¬ 
lange. 

Parallelversuch  oder  Kontrollprüfung. 

Wir  verbinden  dem  Patienten  ein  Auge*  z.  B.  das  rechte,  mit 
einer  leichten  Binde,  lassen  ihn  mit  seinem  linken  Auge  in  unser  rechtes 
Auge  hineinblicken,  führen  die  Perimeterobjekte  auf  halbe  Entfernung 


Fig.  113.  Sogenannte  Kontrollprüfung. 

von  außen  her  nach  dem  Zentrum  zu  vor,  die  weißen  Objekte  am 
besten  mit  leicht  zitternden  Bewegungen.  Von  den  weißen  Objekten 
soll  nur  die  Bewegung,  von  den  farbigen  die  Farbe  erkannt  und  ge¬ 
nannt  werden.  An  seinem  eigenen  Gesichtsfeld  hat  man  bei  dieser 

10* 
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Prüfung  eine  gute  Kontrolle  und  bei  einiger  Übung  kann  man  mit 
ziemlicher  Sicherheit  das  Wesentliche  erkennen  (Fig.  113).  Zumal  ist 
die  Kontrolle,  daß  der  Patient  wirklich  sein  Auge  still  hält,  bei  dieser 
Methode  die  sicherste,  und  das  ist  ein  außerordentlicher  Vorzug.  Die 
Diagnose  des  doppelseitigen  zentralen  Skotoms  ist  auf  diese  Weise 
verhältnismäßig  leicht,  auf  andere  oft  recht  schwierig. 

Man  führe  übrigens  die  Objekte  nicht  so  schnell  gegen  das  Zentrum 
vor,  sonst  erhält  man  leicht  eine  „konzentrische  Einschränkung“,  weil 
der  Patient  nicht  Zeit  genug  hat,  seine  Angaben  zu  machen.  Dazu 
brauchen  die  verschiedenen  Patienten  sehr  verschieden  viel  Zeit.  Auch 
wechsle  man  die  Farben  oft,  damit  der  Patient  nicht  schon  weiß, 
was  kommt.  Man  ermüde  ihn  nicht  durch  zu  lange  fortgesetztes  Unter¬ 
suchen.  Man  lasse  ihn  nicht  starr  fixieren,  sondern  veranlasse  öfteren 


Fig.  114.  Untersuchung  an  Försters  Perimeter. 


Lidschlag,  wenn  dieser  nicht  spontan  erfolgt.  Man  beobachte  endlich 
bei  wiederholten  Prüfungen  stets  möglichst  gleichmäßige  Bedingungen, 
nicht  nur  in  der  Größe  der  Objekte,  sondern  auch  von  Tageszeit, 
Licht  usw. 

Nun  genügt  es  nicht,  auf  die  geschilderte  Weise  nur  die  Außen¬ 
grenzen  des  Gesichtsfeldes  festzustellen  und  aus  dem  Vorhandensein 
von  guter  Sehschärfe  auf  Fehlen  eines  zentralen  Skotoms,  also  zu¬ 
sammengenommen  auf  normale  Verhältnisse  zu  schließen.  Das  könnte 
erhebliche  Irrtümer  herbeiführen:  Ein  Ringskotom  würde  stets  über¬ 
sehen  werden,  eine  Quadrantenhemianopsie  (s.  u.)  jedenfalls  sehr  leicht. 
Wir  bestimmen  deshalb  die  Außengrenzen  von  mindestens  vier,  besser 
acht  Meridianen,  und  führen  das  Objekt  durch  jeden  Meridian  von 


Fun  ktionsprfif  ung. 
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einem  Ende  bis  zum  anderen  hindurch  unter  beständigem  Befragen 
des  Patienten:  „Ist  es  jetzt  auch  deutlich?  Sehen  Sie  es  jetzt  auch? 
Jetzt  auch?“  usw. 

Vermag  das  zu  untersuchende  Auge  nicht  zentral  zu  fixieren,  so 
fordern  wir  den  Patienten  auf,  es  möglichst  ruhig  geradeaus  gerichtet 
zu  halten.  Wir  suchen  uns  ihm  gegenüber  dann  die  Stelle,  von  der 
aus  sich  unser  Kopf  in  der  Mitte  seiner  Pupille  spiegelt,  dann  etwa 
ist  seine  Gesichtslinie  auf  unser  Auge  gerichtet,  und  nun  perimetrieren 
wir  wie  oben. 

Die  Gesichtsfeldmessung  stellt  auch  an  die  Intelligenz  des  Patienten 
einige  Ansprüche,  die  bei  Potatoren,  Neurasthenikern  usw.  oft  erst 
nach  mehrtägigem  Üben  erfüllt  werden.  Die  Perimetrie  kann  daher 
nie  allein  aus  Büchern  gelernt  werden. 

Perimeterprüfung. 

Wollen  wir  genau  Rückbildung  oder  Fortgang  einer  Gesichts¬ 
feldstörung  bestimmen,  so  setzen  wir  den  Patienten  an  den  Först er¬ 
sehen  Perimeterbogen  und  bestimmen  zahlenmäßig  in  Graden  die 
Größe  des  Defektes,  wenn  wir  die  Mitte  des  Bogens  —  weiße  Marke  — 
fixieren  lassen  und  wie  oben  —  von  außen  her  —  die  Objekte  nähern 
(Fig.  114).  Überwachung  der  Blickrichtung  ist  hierbei  ganz  besonders 
nötig.  Die  Befunde  nach  Untersuchung  von  mindestens  acht  Meridianen 
für  Weiß  und  drei  Farben  tragen  wir  in  Schemata  ein  (s.  S.  146). 

Grundsätzlich  wird  jedes  Auge  einzeln  untersucht,  wenn  auch  bei 
manchen  Gesichtsfeldstörungen  eine  gleichzeitige  Untersuchung  beider 
Augen  theoretisch  statthaft  erscheinen  könnte  (homonyme  Hemi¬ 
anopsie). 

Man  hüte  sich  dabei  besonders,  dem  Patienten  Gesichtsfeld¬ 
anomalien  zu  suggerieren,  z.  B.  eine  konzentrische  Einschränkung,  was 
bei  Hysterie  und  traumatischer  Neurose  besonders  leicht  stattfinden 
kann.  Der  Anfänger  findet  oft  Gesichtsfeldanomalien  dieser  Art,  die 
bei  sachgemäßer  Prüfung  sich  als  irrig  erweisen. 

Binokulare  Farben-Perimetrie. 

Für  besondere  Zwecke,  z.  B.  für  den  Nachweis  einseitiger  (auch  angeborener) 
zentraler  Skotome  ist  die  binokulare  Perimetrie  sehr  geeignet.  Durch  ein 
passend  gewähltes  rotes  Glas  erscheint  ein  grünes  Objekt  dem  Auge  schwarz. 
Vor  das  eine  (bessere)  Auge  wird  ein  solches  Glas  gehalten.  Wird  die  grüne 
Farbe  erkannt,  so  geschieht  dies  mit  dem  anderen  Auge;  wenn  sie  in  der  Mitte 
nicht  erkannt  wird,  ist  ein  zentraler  Defekt  für  Grün  für  dieses  Auge  vorhanden 
(Schlösser). 

Binokular  perimetrieren  kann  man  nach  Haitz  auch  auf  einfache  und  be¬ 
queme  Weise  mit  Hilfe  eines  gewöhnlichen  Stereoskops. 

Skotome1). 

Alle  Defekte  im  Gesichtsfeld,  die  wir  mit  Hilfe  der  Perimetrie 
feststellen,  nennen  wir  Skotome,  und  zwar  objektive  (=  negative), 
die,  welche  wir  nur  durch  die  Perimetrie  finden,  im  Gegensatz  zu 
den  subjektiven  (=  positiven),  die  der  Patient  selbst  als  dunkle 

1)  Von  manchen  Seiten  wird  der  Name  „Skotom“  nur  für  inselförmige 
Defekte  im  Gesichtsfeld  gebraucht,  während  Einschränkungen  von  der  Peri¬ 
pherie  her  als  „Gesichtsfeld -Einengungen“  bezeichnet  werden. 
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Schatten  bemerkt.  Es  sollen  also  nicht  nur  subjektiv  als  dunkle  Flecken 
empfundene  Stellen  als  Skotome  bezeichnet  werden,  sondern  alle 
Ausfälle  irgendwelcher  Form,  gleichgültig  ob  sie  vom  Patienten  wahr¬ 
genommen  werden  oder  nicht.  Erfahrungsgemäß  ist  die  Grenze  zwischen 
beiden  Arten  eine  fließende.  Die  Skotome  können  nun  absoiut 
oder  relativ  sein,  d.  h.  absolut  nennen  wir  ein  Skotom,  wenn  schwarze 
und  weiße  Objekte  in  seinem  Bereiche  gar  nicht  wahrgenommen  werden. 
Relativ  wird  es  genannt,  wenn  in  den  gedachten  Bezirken  schwarze 
und  weiße  nur  undeutlicher,  also  grauer  erscheinen.  Ist  ein  Skotom 
für  schwarz  und  weiß  relativ,  so  kann  es  doch  für  alle  Farben  absolut 
sein,  d.  h.  alle  Farben  erscheinen  nur  verschieden  grau.  Relativ  für 
Farben  nennen  wir  es,  wrenn  die  Farben  an  der  betreffenden  Stelle 
weniger  gesättigt  erscheinen  als  in  den  normalen  Teilen  des  Gesichts¬ 
feldes.  Für  kleine  Farbobjekte  oder  für  verdünnte  Farben  pflegen 
solche  Skotome  absolut  zu  sein. 

Die  feinste  Funktion  der  Retina  ist  die  Rotgrünempfindung, 
diese  leidet  meist  eher  als  die  Gelbblauempfindung,  es  kann  also  ein 
Skotom  für  Rot  und  Grün  absolut,  für  Gelb  und  Blau  nur  relativ 
sein,  seltener  umgekehrt,  gerade  bei  Retinaleiden. 

Positiver  (subjektiver)  Charakter  der  Skotome  deutet  auf 
Sitz  der  Schädigung  im  Bulbus  selbst,  wobei  die  Sinnesepithelien 
noch  nicht  zerstört  sein  dürfen.  Eine  Ausnahme  bildet  nur  das  Flim¬ 
merskotom,  welches  positiv  und  doch  kortikal  —  vielleicht  auch  sub¬ 
kortikal  bedingt  ist.  Negativ  (objektiv)  sind  fast  sämtliche  durch 
Affektionen  der  optischen  Leitungsbahnen  bedingten  Skotome. 

Die  subjektiven  Störungen,  die  die  Skotome  machen,  sind 
sehr  verschieden.  Die  subjektiven  (positiven)  Skotome  erscheinen  als 
dunkle  Schatten  und  stören  den  Patienten  oft  sehr.  Jeder  kennt  die 
als  „fliegende  Mücken“  bezeichneten  kleinen  Skotome,  die  schon 
durch  physiologische  Glaskörperveränderungen  bedingt  sind.  Zentrale 
Skotome  können,  auch  wenn  sie  klein  aber  absolut  sind,  jedes  feine 
Sehen  unmöglich  machen.  Andererseits  brauchen  große  absolute 
Skotome  —  wenn  sie  exzentrisch  sind  —  selbst  Hemianopsien  — 
keine  subjektiven  Symptome  zu  machen.  Es  werden  hierbei  keine 
Erregungen  zur  Hirnrinde  geleitet,  so  kann  auch  der  Defekt  nicht 
wahrgenommen  werden  oder  bei  anderen  Ursachen  liegt  er  oft  so 
weit,  peripher,  daß  er  nicht  störend  auffällt. 

Über  den  Unterschied  von  zentralem  und  peripherem  Sehen  s. 
S.  146. 

1.  Zentrales  Skotom. 

Haben  wir  bei  der  Sehschärfenbestimmung  schlechten  Visus  kon¬ 
statiert,  ohne  daß  in  den  brechenden  Medien  oder  im  Bau  des  Auges 
oder  auch  an  der  Macula  lutea  ophthalmoskopisch  eine  Erklärung 
dafür  zu  finden  wäre,  und  haben  wir  bei  der  Perimetrie  die  Außen¬ 
grenzen  des  Gesichtsfeldes  frei  gefunden,  so  liegt  vermutlich  ein  zen¬ 
trales  Skotom  vor. 

Mitunter  genügt  schon  die  Anamnese  zur  Wahrsclieinlichkeitsdiagnose : 
zentrales  Skotom:  Ein  Patient  gab  an,  daß  ihm  seit  einiger  Zeit  eine  rote  Rose, 
wenn  er  sie  ansehe,  fast  grau  erscheine,  sehe  er  aber  dann  vorbei,  so  sei  sie 
schön  rot.  Ein  anderer  hatte  dieselbe  Beobachtung  mit  den  roten  Köpfchen  der 
Streichhölzer  gemacht.  Oft  geben  die  Patienten  allerdings  nur  an,  es  sei  ,, alles 
so  neblig“. 


Funktionsprüfung. 
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Zum  Nachweis  des  zentralen  Skotoms  gehört  die  Feststellung,  daß  ein 
Objekt  (weiß  oder  farbig)  exzentrisch  besser  erkannt  wird  als  in  der  Gesichts¬ 
linie,  wenn  es  sich  in  der  Fovea  abbildet.  Zum  Nachweis  kleiner  zentraler 
Skotome  bediene  man  sich  farbiger  Objekte  von  1  mm  Durchmesser,  die  in  der 
Horizontalen  langsam  vorübergeführt  werden,  während  der  Patient  seinen  Blick 
absolut  ruhig  hält.  Er  muß  nun  angeben,  ob  ihm  das  exzentrisch  gut  erkennbare 
Objekt  etwa  in  der  Mitte  des  Gesichtsfeldes  undeutlicher  oder  dunkler  erscheint, 
um  auf  der  anderen  Seite  wieder  deutlicher  zu  werden.  „Dunkler“  nennen  viele 
die  Farben,  wenn  sie  ihnen  gesättigter  erscheinen;  derartige  Angaben  würden 
also  keineswegs  zur  Diagnose  eines  zentralen  Skotoms  berechtigen.  Oder  aber, 
man  hält  ihm  ein  kleines  Farbobjekt  in  der  Gesichtslinie  vor,  jedoch  so,  daß 


Relatives  zentrales  Farbenskotom  für  Rot  und  Grün,  beiderseits,  bei  Intoxikations¬ 
amblyopie. 


Fig.  117.  Zentrales  relatives  Skotom 
für  alle  Farben  bei  disseminierter 
Sklerose. 


Fig.  118.  Einseitiges  großes  relatives 
(absolut  wäre  doppelt  schraffiert)  zen¬ 
tral  esS ko tom  während  der  Rückbildung 
einer  akuten  retrobulbären  Neuritis  (bei 
disseminierter  Sklerose). 


lenip. 
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die  farbige  Seite  dem  Patienten  abgewendet  ist,  nun  dreht  man  das  Objekt 
einmal  um  360°  herum  und  fragt,  ob  eine  Farbe  sichtbar  geworden  war.  Dasselbe 
wiederholt  man  mehrmals  mit  verschiedenen  Farben  zentral  und  exzentrisch. 

Ein  ausgezeichnetes  Verfahren  zur  Auffindung  und  Beurteilung  para- 
zentraler  Skotome  ist  die  Bjerrumsche  Methode:  Der  Patient  wird  in  1  m 
Entfernung  vor  einen  schwarzen  Schirm  oder  Vorhang  gesetzt,  auf  welchem  eine 
kleine  Fixiermarke  angebracht  ist.  Man  prüft  jetzt  mit  5  Quadrat-Mm.-Objekt  in 
der  Gegend  des  blinden  Flecks,  indem  man  die  Marke  aus  dem  blinden  Fleck 
heraus  in  das  sehende  Gebiet  führt.  Die  Methode  leistet  besonders  zur  Diagnostik 
des  chronischen  Glaukoms  hervorragende  Dienste  (vgl.  Abschnitt  „Glaukom“ 
und  Fig.  127a,  S.  155). 
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Das  zentrale  Skotom  kann  plötzlich  und  langsam,  einseitig  und  doppelseitig 
auftreten,  es  kann  minimal  sein,  so  daß  noch  */*  V.  nachzuweisen  ist,  es  kann 
auch  so  große  Dimensionen  annehmen  und  so  absolut  sein,  daß  vom  ganzen  Ge- 
sichstfeld  nur  eine  temporale  schmale  Sichel  übrigbleibt,  in  der  nur  noch  Licht¬ 
schein  wahrgenommen  wird. 

Die  Ursachen  sind  je  nach  dem  Auftreten  und  dem  Verlauf  sehr  ver¬ 
schieden.  Einseitige  kleine  Skotome,  gelegentlich  nur  aus  einer  gewissen 
Herabsetzung  der  Sehschärfe  zu  vermuten  —  und  schwer  exakt  nachzuweisen  — 
finden  wir  bei  Affektionen  der  Retina  und  Chorioidea:  Retinitis  und  Chorioiditis 
centralis,  Dehnungsfolgen,  zentralen  Blutungen,  Blendungseinflüssen,  bei  hoch¬ 
gradiger  Myopie,  von  denen  die  ersteren  allmählich,  die  letzteren  plötzlich  ent¬ 
stehen.  Die  genannten  Veränderungen  können  durch  Progreß  der  Krankheit 
größere  Ausdehnung  annehmen. 

Von  vornherein  größere  Sehstörungen  veranlassen  meist  Affektionen 
des  Sehnervenstammes,  durch  die  das  papillomakuläre  Bündel  getroffen  wird. 
Ein  relativ  kleiner  Herd  richtet  hier,  wo  die  Nervenfasern  eng  beieinander  liegen, 
schon  leicht  größeren  Schaden  an.  (Vgl.  die  Lage  des  papillomakulären  Bündels 
Fig.  128,  S.  156.) 

Die  durch  Affektionen  der  Aderhaut  und  Netzhaut  bedingten  zentralen 
Skotome  unterscheiden  sich  von  den  retrobulbären  oft  noch  durch  ein  markantes 
Symptom,  das  ist  einleitende  Metamorphopsie  oder  retinale  Mikro-  oder  Makropsie. 

Einseitiges  retrobulbär  bedingtes  zentrales  Skotom  finden  wir  bei  den  so¬ 
genannten  rheumatischen  Affektionen  des  Optikusstammes,  bei  multipler  Sklerose, 
Influenza,  Lues  basilaris,  Affektionen  der  Kiefer-,  der  Keilbeinhöhle,  Siebbeinzellen. 

Angeboren  ist  das  einseitige  zentrale  Skotom  verschiedener  Größe  bei  der 
kongenitalen  Amblyopie  und  Coloboma  maculae. 

Doppelseitige  zentrale  Skotome  sind  meist  Stammaffektionen  des  Optikus 
und  haben  ganz  andere  Ätiologie;  in  erster  Linie  stehen  die  Intoxikationen, 
besonders  Alkohol  und  Nikotin,  sehr  viel  seltener  Blei,  Schwefelkohlenstoff  u.  a. 
Als  Autointoxikationen  fassen  wir  die  bei  Diabetes  und  Karzinomkachexie  vor¬ 
kommenden  auf,  wenn  diese  nicht  etwa  durch  ophthalmoskopisch  sichtbare  Retinal- 
affektion  zu  erklären  sind.  Große  doppelseitige  zentrale  Skotome  finden  sich  aus 
hereditären  Gründen  als  familiäre  Form  der  temporalen  Abblassung  (axiale  Neuritis). 

Die  Prognose  und  Therapie  des  zentralen  Skotoms  richtet  sich  natürlich 
ganz  nach  der  Ätiologie. 

Ein  Frühsymptom  stelltt  das  zentrale  Skotom  oft  bei  der  multiplen  Skle¬ 
rose  dar,  der  die  Optikusaffektion  um  5—10  Jahre  vorausgehen  kann. 

2.  Das  konzentrische  Skotom  (konzentrische  Einschränkung 

oder  Einengung). 

Dieses  macht,  wenn  es  nicht  hochgradig  ist,  keine  Erscheinungen, 
es  wird  erst  durch  die  Perimetrie  entdeckt.  Ist  es  hochgradig  und 
organisch  bedingt,  so  setzt  es  Orientierungsstörungen.  Nicht  so  die 
funktionellen  konzentrischen  Einschränkungen  (s.  unten  S.  161). 

Häufiger  sind  die  doppelseitigen  hochgradigen  konzentrischen 
Einschränkungen. 

Wir  finden  sie  bei  Pigmentdegeneration  der  Retina  (s.  Fig.  119,  120),  Chorio¬ 
retinitis  specif.  hereditaria,  Perineuritis  gummosa,  hochgradiger,  besonders  atro- 
phierender  Stauungspapille,  einfacher  Optikusatrophie  (Tabes,  Paralyse,  Chinin - 
amblyopie,  funktionell,  doch  ohne  Orientierungsstörungen  bei  Hysterie  und 
Neurasthenie. 

Einseitig  kommt  konzentrische  Einschränkung  aus  den  genannten  Ursachen 
auch  gelegentlich  vor,  nicht  aber  bei  der  Pigmentdegeneration,  die  immer,  und 
der  hereditären  Chorioretinitis,  die  meist  doppelseitig  ist.  Auch  die  Chinin¬ 
vergiftung  greift  beide  Augen  an. 


Fiinktionsprüfung. 
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Auch  Glaukom  und  Araotio  retinae  können  ausnahmsweise  konzentrische 
Einschränkungen  bedingen. 


Fig.  119.  Fig.  120. 

Beiderseits  hochgradige  konzentrische  Einschränkung  hei  vorgeschrittener 
Pigmentdegeneration  der  Retina  (sogenanntes  Flintenröhrengesichtsfeld). 


3.  Ringförmige  Skotome. 

Ringförmige  Skotome  bei  freier  Peripherie  und  freiem  Zentrum 
finden  wir  —  meist  ohne  markante  subjektive  Erscheinungen  —  bei 
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Fig.  121.  Fig.  122. 

Beiderseitiges  Ringskotom  hei  Pigmentdegeneration  der  Retina. 


Arteriosklerose  der  hinteren  Ziliargefäße:  einseitig  bei  Lues,  Diabetes; 
doppelseitig  bei  Pigmentdegeneration  der  Retina  und  Chorioretinitis, 
besonders  der  syphilitischen  einschließlich  der  hereditären  Form. 

4.  Sektorenförmige  Skotome  (Einengungen). 

Bilden  die  Skotome  einen  Winkel  von  90°  und  liegt  ihre  Spitze 
im  blinden  Fleck  bei  horizontalen  und  vertikalen  Begrenzungslinien, 
so  diagnostizieren  wir  Gefäßverschluß.  Hierbei  fallen  die  Grenzen 
für  Weiß  und  Farben  an  der  Grenze  des  Skotoms  meist  zusammen, 
während  in  allen  bisherigen  Typen  die  Farbenbeeinträchtigung  der 
Weißbeeinträchtigung  vorauszugehen  pflegt  und  größere  Ausdeh¬ 
nung  hat. 

Als  Ausfall  zweier  benachbarter  Sektoren  lassen  sich  die  Typen 
erkennen,  in  denen  die  obere  oder  untere  Retinahälfte  erblindet  ist. 

Aus  der  Gefäßverteilung  in  der  Retina  (Art.  temporalis  sup.  und 
inf.,  ferner  nasalis  sup.  und  inf.)  erklärt  sich  das  Gesagte  ja  ohne  weiteres. 
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Sektorenförmige  Skotome  mit  unregelmäßigeren  Begrenzungen 
finden  wir  manchmal  bei  multipler  Sklerose,  häufig  bei  tabischer 
Optikusatrophie,  wobei  jedoch  Farben-  und  Weißgrenzen  meist 
nicht  so  eng  beieinander  liegen.  Der  Defekt  für  Farben,  besonders 
Rot  und  Grün,  ist  hierbei  weit  größer.  Sehr  oft  wird  nur  noch  Blau 
erkannt  (s.  Fig.  123 — 124). 


Fig.  123.  Fig.  124. 

Sektorenförmige  Skotome  (Einengungen)  bei  doppelseitiger  tabischer 
Sehnervenatrophie.  Rechts  Rot  und  Grün  schon  verschwunden. 


Doppelseitige  Sektoren  finden  wir  bei  partieller  Hemianopsie  (s 


Als  Ausnahmen  erwähnt  seien  hier  parazentrale  Gesichtsfeldreste,  wie  wir 
sie  nach  vollständigem  Verschluß  der  Zentralarterie  oder  Vene  gelegentlich  finden. 
Es  entsprechen  diese  solchen  Retinalbezirken,  die  durch  hintere  zilioretinale  Gefäße 
versorgt  werden.  Diese  Gesichtsfeldreste  sind  oft  nur  mit  Mühe  zu  finden,  sie 
liegen  meist  nasal  vom  blinden  Fleck. 


5.  Exzentrische  (periphere)  Skotome  (Einengungen). 

Von  den  exzentrischen  Skotomen  sind  zwei  bis  zu  einem  gewissen 
Grade  typisch,  d.  i.  die  nasale  Einschränkung  bei  Glaukom  und  die 
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Fig.  120.  Frische  Amotio  retinae 
Große  periphere  Einschränkung. 


Fig.  125.  Glaukom.  Einschränkung  be 
sonders  stark  von  der  nasalen  Seite. 


anfangs  oft  nach  unten,  später  nieist  nach  oben  gelegene  Einschrän¬ 
kung  bei  Amotio  retinae. 

Über  die  Entstehung  der  nasalen  Einschränkung  bei  Glaukom 
vergleiche  man  das  Kapitel  über  Glaukom.  Auch  die  Nctzhautab- 
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lösung  (s.  Fig.  126)  und  die  dadurch  bedingten  Störungen  sind  an  anderer 
Stelle  abzuhandeln. 

Unregelmäßige  exzentrische  Einschränkungen  von  der  Peripherie 
her,  nasal,  temporal,  oben  oder  unten  sitzend,  finden  wir  mitunter 
bei  Lues,  Sehnervenerkrankung  durch  Tabes,  Paralyse  und  multiple 
Sklerose.  Haben  sie  buckel-  oder  sektorenähnliche  Formen,  so  sitzt 
die  breite  Basis  stets  der  Peripherie  des  Gesichtsfeldes  auf. 

6.  Vergrößerung  des  blinden  Fleckes. 

Eine  Vergrößerung  des  blinden  Fleckes,  der  im  normalen  Gesichts¬ 
feld  12 — 18°  temporal  vom  Fixierpunkt  liegt,  finden  wir  aus  leicht 
ersichtlichen  Gründen  bei  Stauungspapille,  myopischem  Konus,  Neben- 


Fig.  127.  Vergrößerung  des  blinden 
Fleckes  bei  Stauungspapille. 


Fig.  1 27  a.  B  j  e  r  r  u  m  sches  Skotom  (peri  - 
zentrale  Vergrößerung  des  blinden  Fle6kes) 
bei  noch  freien  peripheren  Grenzen  bei 
beginnendem  Glaucoma  simplex. 


höhleneiterungen  und  markhaltigen  Nervenfasern.  Endlich  öfters  mit 
zungenförmigen  Fortsätzen,  den  Fixierpunkt  umgreifend,  beim  Glau¬ 
kom  (Bjerrumsches  Zeichen,  vgl.  S.  151  und  Abschnitt  „Glaukom“). 

7.  Hemianopsie. 

In  den  bisher  besprochenen  Gesichtsfeldformen  hatten  wir  es 
mit  Störungen  zu  tun,  die  Retina  und  Optikus  betrafen  und,  wenn 
sie  doppelseitig  auftreten,  auch  zwei  periphere  Ursachen  hatten. 

Jede  Schädigung,  die  das  Chiasma,  die  Traktus,  die  sub¬ 
kortikalen  Ganglien,  die  Sehstrahlungen  oder  endlich  die  zu¬ 
gehörigen  Teile  der  Okzipitalrinde  ergreift,  äußert  sich  in  den 
Gesichtsfeldern  beider  Augen,  wie  aus  dem  beigegebenen  Schema 
der  optischen  Leitungsbahnen  (S.  156)  ja  ohne  weiteres  hervorgeht. 

a)  Homonyme  Hemianopsie« 

Betrifft  eine  Schädigung  eine  Stelle  der  optischen  Leitungsbahnen  zwischen 
Chiasma  und  Okzipitalrinde,  nehmen  wir  an,  den  ganzen  rechten  Tractus  opt., 
so  erblindet  dadurch  die  rechte  (temporale)  Hälfte  des  gleichseitigen  (rechten) 
und  die  rechte  (nasale)  Hälfte  des  gegenüberliegenden  (linken)  Auges.  Es  ergibt 
sich  eine  homonyme  Hemianopsie,  und  zwar  eine  linksseitige.  Eine  senkrechte 
schnurgerade  Trennungslinie  teilt  das  Gesichtsfeld  jedes  Auges  in  eine  sehende 
und  eine  blinde  Hälfte.  Legen  wir  nun  beide  Gesichtsfelder  aufeinander,  so  daß 
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die  Fixierpunkte  beider  Augen  ineinander  fallen,  so  fehlt  im  gemeinsamen  Gesichts¬ 
feld  eine  ganze  Hälfte.  Homonym  heißt  „gleichnamig“.  Die  Namen,  um  die  es 
sich  handelt,  sind  „rechts“  und  „links“,  nicht  etwa  „temporal“  und  „nasal“. 


Campus  oculi  sinistri 


Campus  oculi  dextri 


Rech  t  er  Sehnerv. 

Die,  (luersxJuutte, 
entsprechen  den  Schnitten 
1ö  des  Schemas 


n.cpt: 
gongt'  eil. - 

\ 

Chiasma . ' 


n.opt.Querschnüt 
hinter  dem  r  Bulbus 


ne  zwischen  dem  r.  Bulbus 
u.  Chiasma 


n.opt.  vor  dem  Chiasma 


lin  *cr  op  t  rechter  opt. 


linker  rechter  tract 

Chiasma 


r.JYcutas  opticus 


Fig.  128.  Schema  der  optischen  Leitungshahnen. 


Liegen  die  blinden  Bezirke  in  beiden  Augen  rechts,  oder  in  beiden  Augen  links, 
so  reden  wir  von  homonymer  Hemianopsie.  Liegen  sie  dagegen  in  beiden  Augen 
nasal  (also  im  rechten  Gesichtsfeld  links,  im  linken  rechts)  oder  in  beiden  tem- 
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Fig.  131.  Fig.  132. 

Rechtsseitige  homonyme  Hemianopsie  nach  Apoplexie  in  die  linke  innere  Kapsel. 

(Makulares  Gesichtsfeld.) 


Fig.  133.  Fig.  134. 

Makulares  Restgesicntsfeld  bei  doppelseitiger  homonymer  Hemianopsie. 


lamp. 


nas. 


nas 


lamp 


Fig.  134a.  Fig.  134b. 

Hemianopisches  homonymes  Skotom  nach  Schußverletzung  der  Okzipitalgegend. 
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poral  (also  im  RA  rechts,  im  LA  links),  so  sprechen  wir  von  heteronymer 
Hemianopsie  (s.  S.  160). 

Die  den  Traktus  angreifende  Schädigung  braucht  nun  nicht  den  ganzen 
Traktus  leitungsunfähig  zu  machen,  sondern  beispielsweise  nur  die  Hälfte,  dann 
erhalten  wir  eine  Quadrantenhemianopsie.  Die  Spitzen  solcher  Sektoren 
(z.  B.  von  90°)  liegen  aber  jetzt  ntcht  im  blinden  Fleck,  wie  oben,  sondern  in 
dem  Fixierpunkt.  Dieser  Unterschied  ist  von  prinzipieller  Wichtigkeit  (Fig.  129 
und  130). 

Da  die  den  Traktus  angreifenden  Schädigungen  gewöhnlich  nicht  im  Innern 
des  Traktus  ihren  Sitz  haben,  Bondern  von  außen  her  zunächst  auf  die  Peripherie 
des  Traktus  einwirken,  so  reichen  die  symmetrischen  Skotome  in  beiden  Gesichts¬ 
feldern  meist  bis  an  die  Peripherie,  denn  die  Nervenfasern,  die  von  den  peripheren 
Netzhautteilen  kommen,  halten  sich  in  der  Peripherie  des  Traktus.  Im  Zentrum 
des  Traktus  liegen  die  Makulafasern,  sie  schwenken  erst  etwa  12  mm  hinter  dem 
Bulbus  nach  der  temporalen  Seite  des  Optikus  über,  um  zur  Makula  zu  gelangen. 

Greift  eine  Schädigung  das  Sehzentrum  in  der  einen  Okzipitalrinde  an, 
so  hängt  es  ganz  von  der  Größe  des  zerstörten  Bezirkes  ab,  welche  Ausfalls¬ 
erscheinungen  wir  in  beiden  Gesichtsfeldern  feststellen  können.  Bei  geringeren 
Schädigungen  finden  wir  z.  B.  inselförmige  homonyme  hemianopische  Defekte, 
die  nicht  bis  in  die  Peripherie  des  Gesichtsfeldes  reichen,  wie  der  Name  sagen 
soll.  Oder  wir  finden  symmetrische  Sektoren  von  mehr  oder  weniger  als  90°, 
nun  aber  .  mit  dem  Unterschied,  daß  die  Spitze  der  Sektoren  sich  oft  in  jedem 
Gesichtsfeld  ein  Stück  vom  Fixierpunkt  fernhält.  Ist  das  ganze  Sehzentrum  in 
einem  Okzipitallappen  zerstört,  so  ist  dennoch  nicht  eine  ganze  Hälfte  des  ge¬ 
meinsamen  Gesichtsfeldes  verloren,  sondern  dank  der  „Aussparung  der  Makula“ 
bleibt  in  der  Mitte  des  Gesichtsfeldes  ein  Teil  des  zur  zerstörten  Hirnrinde  ge¬ 
hörigen  Gesichtsfeldes  für  jedes  Auge  erhalten  (Fig.  131  und  132). 

Tritt  zu  dieser  einseitigen  homonymen  Hemianopsie  nun  noch  eine  Hemi¬ 
anopsie  der  anderen  Seite,  so  daß  wir  also  eine  doppelseitige  Hemianopsie 
vor  uns  haben,  so  braucht  trotzdem  nicht  völlige  Amaurose  einzutreten,  es  kann 
vielmehr  nun  auch  auf  der  an  zweiter  Stelle  ergriffenen  Seite  eine  Aussparung 
übrigbleiben,  so  daß  ein  minimaler  zentraler  Gesi chtöfeldrest  für  beide 
Augen  übrigbleiben  kann  (Fig.  133  und  134). 

Solche  Patienten  sind  wegen  Fehlens  des  peripheren  Sehens  allerdings 
hilflos  und  können  ohne  Führung  sich  nicht  umherbewegen,  trotzdem  können 
sie  gelegentlich  feinste  Schrift  lesen,  wenn  auch  nur  einzelne  Zahlen  oder  kurze 
Worte,  so  viel  eben  im  Gesichtsfeld  noch  Platz  hat  Diesen  Gesichtsfeldrest  über¬ 
zeugend  nachzuweisen,  kann  die  größten  Schwierigkeiten  bereiten,  auch  wenn  man 
den  Patienten  aufs  sorgfältigste  durch  Gläser  korrigiert  und  ihn  nach  der  eigenen 
unter  die  Leseprobe  gehaltenen  Fingerspitze  sehen  läßt,  um  die  fehlende  optische 
Orientierung  durch  die  taktile  zu  ersetzen. 

Das  Besprochene  sind  klinische  Tatsachen,  deren  Vorhandensein  unab¬ 
hängig  ist  von  ihrer  theoretischen  Deutung.  Am  einfachsten  erklären  sich  die 
Tatsachen  vielleicht  durch  eine  doppelseitige  Vertretung  der  Makula 
jedes  Auges  in  der  Hirnrinde.  Möglich  ist  dies  durch  eine  interkortikale 
Balkenkommissur,  welche  die  Erregungen  von  einer  Makulahälfte,  z.  B.  der  tem¬ 
poralen  des  rechten  Auges  von  der  rechten  Okzipitalrinde  —  oder  von  der  Seh¬ 
strahlung  —  in  die  linkshimigen  Bezirke  hinüberleitet.  Entsprechend  wäre  es 
möglich,  daß  die  nasale  Hälfte  der  Makula  des  rechten  Auges  nicht  nur  in  der 
linken  Okzipitalrinde  ihr  Zentrum  hätte,  sondern  von  da  —  oder  schon  von  der 
Sehstrahlung  aus  —  Fasern  zur  rechten  Okzipitalrinde  senden  könnte.  Auf  gleiche 
Weise  könnte  die  ganze  Makula  des  linken  Auges  in  jeder  Hirnrinde  vertreten 
sein,  ebenso  die  des  rechten. 

Als  charakteristisch  für  kortikal  und  subkortikal  bedingte  Hemianopsie 
haben  wir  also  —  sowohl  für  komplette  als  für  partielle  Formen  —  die  Aus¬ 
sparung  der  Makula  und  das  Vorkommen  der  inselförmigen  homonymen 
Skotome  kennen  gelernt.  Charakteristisch  bei  Traktushemianopsien  ist  für 
die  kompletten  das  „Durchgehen  der  Trennungslinie“  ohne  Aussparung  und 
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für  inkomplette  die  Lage  der  Sektorenspitze  im  Fixierpunkt  selbst,  also 
Schädigungen  der  Sehschärfe. 

Dazu  kommt  nun  noch  ein  weiteres  wichtiges  Moment,  das  ist  die  hemi- 
anopische  Pupillenstarre. 

Die  den  Pupillenreflex  auf  Licht  vermittelnden  Sehnervenfasern  gehen 
nämlich  aus  dem  Traktus  zum  Kern  des  Okulomotorius  am  Boden  des  Aquae¬ 
ductus  Sylvii  hinüber.  Ist  ein  Traktus,  z.  B.  der  rechte,  völlig  zerstört,  so  muß 
die  Lichtreaktion  der  Pupillen,  und  zwar  direkt  sowohl  wie  konsensuell,  aus- 
bleiben,  wenn  die  gleichnamigen  (rechten)  Retinahälften  vom  Licht  getroffen 
werden,  sie  muß  eintreten,  wenn  die  linken  Netzhauthälften  beleuchtet  werden. 
Technisch  ist  es  nicht  ganz  leicht,  das  Licht  auf  diese  oder  jene  Retinahälfte 
isoliert  auffallen  zu  lassen,  man  begnügt  sich  daher  mit  deutlichen  Differenzen 
der  Pupillenreaktion  bei  gleicher  Exzentrität  der  Lichtquelle. 

Das  früher  sehr  seltene  Krankheitsbild  der  Hemianopsia  inferior  (und 
superior)  hat  der  Krieg  uns  genau  kennen  gelehrt.  Durch  einen  Schuß  quer 
durch  das  Okziput  kann  isoliert  die  obere  Hälfte  der  kortikalen  Retinal projektion 
oder  —  in  selteneren  Fällen  —  die  untere  beider  Hirnhälften  zerstört  werden, 
so  daß  die  oberen  Netzhauthälften  beider  Augen,  also  die  unteren  Gesichtsfeld¬ 
hälften  ausfallen.  Die  Hem.  sup.  ist  wohl  deshalb  so  selten,  weil  der  Schuß,  der 
unmittelbar  über  das  Kleinhirn  hingehen  muß,  wohl  meist  die  lebenswichtigen 
Zentren  der  Medulla  obl.  zu  stark  schädigt,  so  daß  die  Patienten  die  Verletzung 
nicht  überstehen.  Das  Vorkommen  der  Hem.  inf.  und  sup.  spricht  aber  —  wie 
so  manches  andere  oben  Angedeutete,  bes.  die  inselförmigen  hemianopischen 
Sektoren  —  für  eine  strenge  Projektion  der  Retina  in  die  Okzipitalrinde  (s.  Figur 
S.  156). 

Auch  die  homonymen  Hemianopsien  können  ebenso  wie  die  oben  ge¬ 
schilderten  monokularen  Skotome  absolut  oder  relativ  für  Weiß  sowohl  wie  für 
Farben  sein. 

Setzt  sich  eine  komplette  und  absolute  rechtsseitige  Hemianopsie  in  eine 
partielle  linksseitige  Hemianopsie  fort,  so  deutet  dies  auf  Sitz  der  Affektion 
dicht  hinter  dem  Chiasma,  denn  nun  werden  die  zunächst  liegenden  Fasern 
des  anderen  Traktus  in  Mitleidenschaft  gezogen,  und  zwar  zunächst  die  höhere 
Funktion  der  Farbenempfindung. 

Ergreift  von  einer  homonymen  Hemianopsie  aus  die  Störung  die  Zentren 
beider  noch  sehender  Gesichtsfeldhälften,  so  ist  Ausbreitung  der  Schädigung  im 
Chiasma  selbst  anzunehrnen. 

Wird  nach  einer  homonymen  Hemianopsie  eine  Stammaffektion  des  Optikus 
bemerkbar,  indem  das  Gesichtsfeld  nur  eines  Auges  weiter  verfällt,  so  sitzt  die 
Schädigung  dicht  vor  dem  Chiasma. 

Alle  diese  Verhältnisse  sind  an  der  Hand  des  Schemas  leicht  zu  verstehen. 

Homonym  hemiopische  Gesichtsfeldreste,  meist  verbunden  mit 
starker  Herabsetzung  der  Sehschärfe  beider  Augen  —  bei  normalem  Augen¬ 
spiegelbefund  und  prompter  Pupillarreaktion  —  finden  sich  bei  diffusen  doppel¬ 
seitigen  Konvexitätserkrankungen  der  Okzipitalrinde,  z.  B.  bei  Genickstarre. 

Kombiniert  sich  eine  homonyme  Hemianopsie  mit  anderen  neurologischen 
Symptomen,  z.  B.  Halluzinationen,  so  ist  sie  meist  subkortikal  bedingt,  die 
zugehörige  Kortex  selbst  —  wenigstens  —  teilweise  —  noch  intakt,  sonst  könnte 
sie  keine  Halluzinationen  vermitteln. 

Hinzutretende  Orientierungsstörungen,  ferner  Aphasie  oderAlexie 
sprechen  für  Mitbeteiligung  transkortikaler  Fasersysteme,  also  für  intrazerebralen 
Sitz,  Hemianästhesie,  Hemiplegie  für  Sitz  im  hinteren  Schenkel  der  inneren 
Kapsel,  in  der  die  Optikusbahn  am  meisten  nach  hinten,  die  große  sensible  und 
motorische  Bahn  dicht  vor  ihr  gelegen  ist. 

Ätiologisch  spielt  bei  der  Traktushemianopsie  die  Lues  basilaris  die 
Hauptrolle,  seltenere  Ursachen  sind  Tumoren  der  Schädelbasis  oder  des 
Gehirns,  Meningitis  basilaris  und  Schläfenlappenabszesse.  In  der 
inneren  Kapsel  sowie  subkortikal  sind  Blutungen  und  Thrombosen  die 
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häufigste  Ursache,  kortikal  Enzephalitis,  Meningitis  und  Encephalopathia 
saturnina. 

Konvexitätsblutungen  können  vorübergehende  Hemianopsien  be¬ 
dingen. 

Zu  letzteren  kann  auch  das  Flimmerskotom  gerechnet  werden, 
b)  Hcteronyme  Hemianopsie. 

Greift  eine  Schädigung  die  Mitte  des  Chiasmas,  zumal  von  hinten  her, 
an,  so  werden  zunächst  die  gekreuzten  Nervenfasern,  die  also  von  beiden  nasalen 
Retinalhälften  kommen,  zerstört  werden,  und  zwar  zuerst  die  zu  den  nasalen 
Hälften  der  beiden  Stellen  des  schärfsten  Sehens  gehörigen.  Ist  die  Noxe 
derart,  daß  nicht  eine  sofortige  Zerstörung,  sondern  eine  allmähliche  Schädigung 
eintritt,  so  entsteht  zunächst  im  Gesichtsfeld  jedes  Auges  ein  temporal  von  der 
vertikalen  Trennungslinie  gelegenes  relatives  Farbenskötom  für  Rot  und  Grün, 
dieses  kann  nun  zunächst  absolut  für  Farben,  dann  auch  für  Weiß  werden  und 
sich  über  die  ganzen  temporalen  Gesichtsfeldhälften  ausbreiten  bis  in  die 
Peripherie  derselben.  Denken  wir  uns  die  Gesichtsfelder  beider  Augen  ineinander 
gelegt,  so  daß  sich  die  Fixierpunkte  decken,  so  ergänzen  sich  beide  nasale 
Gesichtsfeldhälften  zu  einem  etwa  kreisrunden  Gesichtsfeld.  Gegenüber  dem 
Normalen  ist  also  im  binokularen  Gesichtsfeld  nur  eine  temporale  Einschränkung 
um  30—40°  zu  konstatieren.  Die  Sehschärfe  ist  meist  auf  etwa  die  Hälfte  der 
Norm-  herabgesetzt. 


Fig.  135.  Fig.  136. 

Heteronyme  (bitemporale)  Hemianopsie  bei  Chiasmaerkrankung. 

Greift  der  schädigende  Prozeß  nun  weiter  auf  die  ungekreuzten  Bahnen 
über,  so  verfallen  auch  die  nasalen  Gesichtsfeldhälften,  und  zwar  von  der  Mittel¬ 
linie  aus.  Symmetrische  nasale  Gesichtsfeldreste  (heteronym-hemiopische)  müssen 
uns  in  erster  Linie  an  Chiasmaaffektionen  denken  lassen.  Freilich  zeigt  auch 
die  Tabes  bei  der  einfachen  Optikusatrophie  gelegentlich  eine  gewisse  Symmetrie 
der  erkrankten  Sehnervenbahnen,  so  daß  in  vorgeschritteneren  Stadien  eine 
Unterscheidung  nicht  immer  leicht  ist.  Um  so  mehr  erwünscht  erscheint  die 
Frühdiagnose  der  bitemporalen  Hemianopsie,  zumal  eine  Therapie  viel  Nutzen 
bringen  kann. 

Die  bitemporale  Hemianopsie  hat  also  einen  ganz  anderen  Entstehungsmodus 
als  die  homonyme:  sie  hat  nie  eine  Makulaaussparung  und  geht  öfter  von  der 
Mittellinie  aus,  indem  sie  die  Peripherie  zunächst  freiläßt. 

Die  häufigsten  Ursachen  für  die  bitemporale  Hemianopsie  sind  der 
Hypophysentumor  und  die  Lues  basilaris,  seltener  Hydrops  des  III.  Ven¬ 
trikels  und  Basis-,  besonders  Keilbeintumoren. 

Charakteristisch  für  die  spezifischen  Affektionen  ist  der  oft  schnelle  Wechsel 
der  Erscheinungen,  was  sich  wohl  aus  der  Beteiligung  der  Blutgefäße  erklärt. 

Die  bitemporale  Hemianopsie  mit  Wachstumsanomalien  (Adipositas, 
Akromegalie,  Infantilismus)  scheint  durch  Hypophysisvergrößerung  (Tumor? 
vikariierende  Hypertrophie  bei  Schilddrüsenatrophie?)  erklärbar. 
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(Eine  bi  nasale  Hemianopsie  ist  ein  außerordentlich  seltenes  Vor¬ 
kommnis:  Wir  müssen  hier  zwei  symmetrische  Schädigungen  temporal  von  der 
Mitte  des  Chiasma  annehmen.  Hier  befindet  sich  die  Carotis  interna.  Doppel¬ 
seitiges  Karotisaneurysma  könnte  also  wohl  gelegentlich  eine  binasale  Hemianopsie 
bedingen,  ebenso  symmetrisch  gelegene  Gummen.) 

Funktionelle  Gesiclitsfeldstörangen. 

1.  Die  konzentrische  Einschränkung. 

Die  häufigste  funktionelle  Störung  des  Gesichtsfeldes  ist  die 
konzentrische  Einschränkung,  die  wohl  außerdem  noch  häufiger  ge¬ 
funden  wird,  als  sie  wirklich  vorhanden  ist.  Hält  man  strikt  daran 
fest,  daß  bei  bewegtem  weißen  Objekt  nur  eben  die  Erkennung  einer 
Bewegung  verlangt  wird,  und  ermuntert  man  den  Patienten  wieder¬ 
holt  zur  Aufmerksamkeit,  so  verschwindet  manche  konzentrische  Ein¬ 
schränkung. 

Mäßige,  geringe  und  höchste  Grade  finden  sich  bei  Hysterie,  einseitig 
sowohl  wie  doppelseitig.  Charakteristisch  ist,  daß,  und  zwar  sowohl  bei  doppel¬ 
seitiger  hochgradiger  Einengung  wie  bei  einseitiger  —  wenn  das  normale  Auge 
verschlossen  ist  —  doch  die  Orientierung  im  Raum  nicht  leidet  wie  bei  organisch 
bedingten  Einengungen  gleichen  Grades.  Die  peripheren  Eindrücke  werden  eben 


Fig.  137.  Fig.  138. 

Rechtsseitige  konzentrisck«  (funktionelle)lGesichtsfeldeinschränkung  bei 
hysterischer  rechtsseitiger  Hemianästhesie. 
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doch  —  wenn  auch  unbewußt  —  verwertet.  Man  schließe  daraus  aber  nicht  ohne 
weiteres  auf  Simulation. 

Stellen  wir  einen  Patienten  y2  m  von  einer  Wandtafel  entfernt  auf  und 
zeichnen  sein  konzentrisch  eingeengtes  Gesichtsfeld  auf,  so  beträgt  der  Durch¬ 
messer  beispielsweise  20  cm,  lassen  wir  ihn  nun  bis  auf  1  m  Entfernung  zurück¬ 
treten,  so  sollte  der  Durchmesser  40  cm  betragen,  wenn  die  Störung  organisch 
bedingt  wäre,  denn  bei  konstantem  Gesichtswinkel  wachsen  die  linearen 
Maße  entsprechend  der  Entfernung.  Oft  wird  nun  bei  dieser  Prüfung  der 
lineare  Durchmesser  bei  verschiedenen  Entfernungen  gleich  groß  angegeben. 

Auch  dieses  Symptom  wolle  man  nicht  ohne  weiteres  für  die  Diagnose  der 
Simulation  verwerten,  man  rechne  immer  mit  der  weitgehenden  Suggestibilität 
Hysterischer. 

Die  konzentrische  Einschränkung  des  Gesichtsfeldes  braucht  nun  keines¬ 
wegs  einen  konstanten  Grad  zu  haben,  im  Gegenteil  ist  gerade  der  Wechsel 
für  den  funktionellen  Charakter  bezeichnend. 

Die  leichtere  Ermüdbarkeit  der  Patienten  kann  man  oft  auf  folgende 
Weise  geradezu  graphisch  darstellen :  Perimetriert  man  in  der  Weise,  daß  man 
die  Meridiane  der  Reihe  nach  im  Sinne  des  Uhrzeigers  untersucht,  oben,  oben 
Lehrbuch  der  Augenheilkunde.  6.  Aufl.  1 1 
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rechts,  unten  rechts,  unten,  unten  links,  links,  links  oben,  so  erhält  man  auf  dem 
Papier  eine  spiralige  Kurve,  die  am  Anfangsmeridian  nicht  in  sich  zurück¬ 
läuft,  sondern  näher  dem  Fixierpunkt  liegt.  Perimetriert  man  nun  nochmals  um 
die  ganze  Peripherie  herum,  so  endigt  die  Kurve  wieder  etwas  näher  dem  Fixier¬ 
punkt,  so  daß  also  bei  fortschreitender  Ermüdung  sich  das  Gesichtsfeld  immer 
mehr  verengt. 


2.  Försterscher  Verschiebungstypus. 

Der  Für ster sehe  Verschiebungstypus  gründet  sich  auf  die  Tatsache,  daß 
das  Auftauchen  eines  Objektes  einen  stärkeren  Reiz  darstellt  als  das  Verschwinden 
desselben : 

Perimetrieren  wir  das  RA  von  außen  her  in  dem  horizontalen  Meridian,  so 
wird  das  Objekt  z.  B.  bei  90°  Exzentrizität  w'ahrgenommen ;  führen  wir  es  jetzt 
langsam  über  den  ganzen  Perimeterbogen  hin,  so  verschwindet  es  dem  Patienten 
z.  B.  schon  bei  30  oder  40°  nasaler  Exzentrizität.  Beginnen  wir  nun  aber  die 
Perimetrie  bei  90°  nasal,  so  taucht  es  schon  bei  60°  oder  50°  auf,  um  —  in  der 
Horizontalen  langsam  vorübergeführt  —  nun  temporal  schon  bei  60  oder  70° 
Exzentrizität  zu  verschwinden. 

Das  Entsprechende  findet  in  den  vertikalen  und  schrägen  Meridianen  statt. 

Es  findet  sich  dieser  „Verschiebungstypus“  besonders  bei  Hysterie  und 
traumatischer  Neurose.  Er  spricht,  wenn  er  deutlich  ausgeprägt  ist,  in 
gewissem  Grade  gegen  Simulation. 

Das  Flimmerskotom  oder  die  Augenmigräne. 

Dieses  Leiden  wird  trotz  seiner  Häufigkeit  relativ  wenig  beachtet. 
Es  besteht  darin,  daß  eine  meist  als  Flimmern  bezeichnete  subjek- 
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Fig.  139.  Flimmerskotom  (Selbstbeobachtung  eines  Augenarztes). 
o  Fixierpunkt;  a,  b ,  r,  d  Umgrenzung  des  Flimmerskotoms  während  seines 

Fortschreitens. 


tive  Lichtempfindung  auftritt,  die,  je  nachdem  sie  rechts  oder  links 
beginnt,  von  dem  Patienten  —  wie  wir  sehen  werden,  meist  mit  Un¬ 
recht  —  dem  rechten  oder  linken  Auge  zugeschrieben  wird.  Zuweilen 
tritt  dies  Flimmern  deutlich  in  der  Form  von  Zickzacklinien  auf  (Teicho- 
skopie:  zei/og  =  Festungsmauer,  Fortifikationslinie),  welche  sich 
dann  nach  der  Peripherie  oder  auf  das  Zentrum  —  dem  Fixierpunkt 
zu  —  vorwärts  bewegen.  Ist  diese  oder  jene  Endstellung  erreicht,  so 
läßt  das  Flimmern  nach,  und  die  nämlichen  Bezirke  des  Gesichtsfeldes 
werden  nun  mehr  oder  weniger  blind  (Skotom).  Nach  einer  Pause 
wechselnder  Länge,  meist  von  %—V2  Stunde,  lichtet  sich  dieses,  und 
nun  treten  unter  allgemeinem  Übelbefinden  meist  intensive  Kopf¬ 
schmerzen  auf,  die  oft  in  die  dem  Flimmerskotom  gegenüberliegenden 
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Kopfseite  lokalisiert  werden.  Dieses  Kopfweh  (Migräne  =  Hemi- 
krania  =  halbseitiger  Kopfschmerz)  kann  sich  mit  Erbrechen  usw. 
■Und  mit  subjektiven  Hitze-  und  Kältegefühlen  verbinden.  Auch 
Hemianästhesie  oder  Parästhesie,  leichte  hemiparetische  Erscheinungen 
und  Sprachstörungen  können  sich  —  besonders  bei  linksseitigem  Sitz 
(rechtsseitigem  Fümmerskotom)  hinzugesellen  (sogenannte  große  Mi¬ 
gräne).  Augenmuskellähmungen  sind  seltene  Komplikationen.  Diese 
Krankheit  beginnt  meist  bei  jungen  Leuten  männlichen  und  weiblichen 
Geschlechts  in  den  Pubertätsjahren,  bevorzugt  angioneurotisch  ver¬ 
anlagte  Individuen  und  diese  besonders  in  Zeiten  zerebraler  Anämie 
oder  Hyperämie.  Nach  Exzessen  verschiedenster  Art,  nach  Rauchen 
„auf  nüchternem  Magen“,  nach  Inanitionen  tritt  oft  die  erste  Attacke 
auf,  um  sich  dann  in  mehr  oder  weniger  regelmäßigen  Intervallen  oft 
jahre-,  ja  jahrzehntelang  zu  wiederholen.  Wenn  das  Leiden  auch  meist 
harmloser  Natur  ist  und  sich  oft  „verwächst“  — bei  Frauen  im  Klimak¬ 
terium  — ,  so  ist  es  doch  oft  außerordentlich  lästig  und  ängstigt  den 
Patienten  beim  ersten  Auftreten  oft  sehr.  Ausnahmsweise  ist  die 
Augenmigräne,  wenn  sie  erst  in  den  sogenannten  besten  Jahren  auf- 
tritt,  gelegentlich  das  erste  Symptom  einer  zerebralen  Affektion  (Arterio¬ 
sklerose,  Hirnlues,  Taboparalyse,  Basedowsche  Krankheit). 

Die  Ursache  ist  wohl  zweifellos  in  zerebralen,  in  die  Gegend 
der  subkortikalen  Ganglien  zu  lokalisierenden  Blutstockungen  zu 
suchen,  welche  durch  Krämpfe  oder  Lähmungen  der  Blutgefäßwände 
bedingt  sind.  Denn,  wo  eine  perimetrische  Untersuchung  möglich 
ist,  ergibt  sich  totale  oder  partielle,  absolute  oder  relative  homonyme 
Hemianopsie.  Es  wird  die  Gratioletsche  Sehstrahlung  zunächst 
gereizt  (Flimmern),  dann  gelähmt  (Skotom),  die  Störung  ist  also  eine 
(homonym)  hemianopische,  das  nachfolgende  Kopfweh  muß  wohl  als 
Meningealreizung  aufgefaßt  werden. 

Die  als  monokulare  (nicht  hemianopischer  Form)  beschriebenen 
Flimmerskotome  sind  jedenfalls  sehr  viel  seltener  und  können  nur 
durch  retinale  Gefäßreizungen  erklärt  werden. 

Die  Therapie  ergibt  sich  aus  den  Darlegungen  von  selbst. 
Oft  muß  eine  sorgfältige  Allgemeinuntersuchung  stattfinden,  zumal 
bei  späterem  Auftreten  der  Affektion,  dabei  ist  das  zerebrospinale  und 
sympathische  Nervensystem,  sowie  besonders  Herz  und  Nieren  zu 
berücksichtigen.  Tabak  und  Alkohol  in  übermäßiger  Menge  sind  in 
sämtlichen  Formen  nicht  unbedenklich,  zumal  ersterer. 

Aber  auch  ohne  Exzesse  irgendwelcher  Art  betrifft  die  Krank¬ 
heit  den  meist  hereditär  Belasteten,  so  daß  eventuell  auch  medikamen¬ 
töse  Behandlung  nicht  überflüssig  ist:  Migränin  =  Koffein  —  Anti- 
pyrin,  Phenazetin,  Aspirin  und  andere  Nervina,  Menthol  in  den  ver¬ 
schiedensten  Formen  bei  der  heißen,  Amylnitrit  bei  der  kalten  Mi¬ 
gräne.  Bekämpfung  habitueller  Obstipation,  ausreichende  und  nicht 
zu  seltene  Nahrungsaufnahme  (Zwischenmahlzeiten !),  Vermeidung  un¬ 
nötiger  Aufregungen  und  körperlicher,  seelischer  oder  geistiger  Über¬ 
anstrengung.  Auch  Blendungseinflüsse  —  z.  B.  die  vom  Wasser  re¬ 
flektierte  Sonne  — ,  ungedeckte  Lichtquellen  lösen  bei  disponierten 
Individuen  solche  Anfälle  aus.  Die  verschiedensten  abortiven  Formen 
der  Augenmigräne  können  gelegentlich  diagnostische  Schwierigkeiten 
bereiten  und  namentlich  zu  Verwechslungen  mit  Glaukom  Veran¬ 
lassung  geben,  doch  fehlt  Regenbogen-  und  Nebelsehen.  Haben  wir 
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Gelegenheit,  eine  Attacke  selbst  zu  beobachten,  so  ist  die  Unter¬ 
scheidung  natürlich  nicht  schwierig. 

i 

Farbensinn. 

Störungen  des  Farbensinnes. 

Betreffs  der  Theorien  des  Farbensehens  sei  auf  die  Lehr¬ 
bücher  der  Physiologie  hingewiesen,  zumal  da  die  klinischen  Bilder 
der  Störungen  des  Farbensinnes  keinen  Entscheid  für  diese  oder  jene 
Theorie  gestatten. 

Die  Störungen  des  Farbensinnes  können  wir  einteilen  in  a)  er¬ 
worbene,  b)  angeborene. 

a)  Die  erworbenen  Störungen. 

Die  erworbenen  Störungen  des  Farbensinnes  sind  der  Haupt¬ 
sache  nach  schon  bei  den  Gesichtsfeldstörungen  erörtert  worden.  Es 


Fig.  140. 

I.  Spektrum  des  Normalen. 

II.  und  III.  Spektrum,  wie  der  Dichromat  es  sieht. 

II.  Spektrum  des  Rotgrünblinden  (Typus  II  nach  Hering, 
sogenannter  Grünblinder  oder  Deuteranop). 

III.  Spektrum  des  Rotgrünblinden  (Typus  I  nach  Hering, 
sogenannter  Rotblinder  oder  Protauop). 

IV.  Spektrum,  wie  der  Totalfarbenblinde  es  sieht. 
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soll  deshalb  hier  kurz  nur  noch  einmal  folgendes  zusammengefaßt 
werden.  Isolierte  Störungen  des  Farbensinnes  können  bedingt  sein 
durch  Schädigungen  der  optischen  Bahnen  von  der  Retina 
bis  zur  Hirnrinde.  Etwas  spezifisch  Lokalisatorisches  haftet  also 
diesen  Symptomen  hicht  an.  Da  der  Rotgrünsinn  die  feinste  Funktion 
der  Retina  und  der  optischen  Bahnen  darstellt,  so  äußert  sich  eine 
Schädigung  oft  zuerst  am  Rotgrün-,  später  am  Gelbblausinn. 

Störungen,  welche  die  Aderhaut  betreffen,  oder  eine  Trennung 
der  Retina  von  der  Aderhaut  bedingen,  geben  sich  dagegen  öfters 
zuerst  durch  Störungen  des  Gelbblau-,  seltener  des  Schwarzweißsinnes 
zu  erkennen.  Die  häufigste  Ursache  solcher  Störungen  von  seiten 
der  Sehbahnen  sind  zentrale  Skotome,  einfache  und  andere  Atrophien 
ber  Sehnerven,  seltener  die  verschiedenen  Hemianopsien.  Ein  Auge 
betrifft  die  Störung  bei  Amotio  ret.  und  einigen  anderen  Netzhaut- 
Aderhautaffektionen. 

Starke  Blausinnstörungen  finden  wir  besonders  bei  den  Erkran¬ 
kungen,  die  auch  zu  Lichtsinnstörungen  (s.  S.  169ff.)  führen,  also  bei 
Pigmentdegeneration,  bei  der  Retinitis  albuminurica  und  Amotio 
retinae. 

Eine  seltene  erworbene  Farbensinnstörung  ist  die  Xanthopsie 
(Gelbsehen)  bei  innerlichem  Gebrauch  von  Santonin  und  ferner  die 
Erythropsie  der  Staroperierten,  die  wir  wohl  als  Blendungserschei¬ 
nung  auffassen  dürfen. 

b)  Die  angeborenen  Störungen. 

Die  häufigste  angeborene  Störung  des  Farbensinnes  ist  die  Rot- 
und  Grünblindheit. 

Je  nach  dem  theoretischen  Standpunkt,  auf  dem  die  Autoren 
stehen,  sprechen  sie  von  Protanopie,  Deuteranopie  und  Tritanopie 
oder  aber  von  Rotgrünblindheit  einerseits  und  Gelbblaublind¬ 
heit  andererseits. 

Die  Protanopie  ist  dadurch  charakterisiert,  daß  dem  Betreffen¬ 
den  das  Spektrum  an  dem  roten  Ende  verkürzt  erscheint,  normal  ist 
seine  Grünempfindung  meist  auch  nicht,  immerhin  unterscheidet  ihn 
von  einem  Deute ranopen  hauptsächlich  eben  diese  Verkürzung  des 
Spektrums  im  Rot,  die  sich  beim  Grünblinden  nicht  findet.  Normal 
ist  die  Rotempfindung  des  letzteren  allerdings  meist  auch  nicht. 

Beide  sehen  in  der  linken  Hälfte  des  Spektrums  vermutlich 
ein  Gelb,  mit  verschiedener  Lage  der  größten  Helligkeit.  Links  von 
ihrem  neutralen  Punkt  (den  sie  grau  sehen)  gelegene  Farben  können 
also  verwechselt  werden,  wenn  man  die  Helligkeitsunterschiede  aus¬ 
gleicht,  also  ein  Gelbgrün  mit  Rot  usw. 

Beide  (II  und  III  S.  164)  sehen  in  der  rechten  Hälfte  des  Spek¬ 
trums  nur  blau.  Also  wird  hier  ein  Blaugrün  mit  Blaugrau  und  Blau¬ 
rot  verwechselt. 

Daß  so  zwei  Gruppen  Von  Farbenblinden  unterschieden  werden 
können,  ist  nicht  zu  leugnen,  auffallend  ist  aber,  daß  sowohl  die  Rot- 
wie  die  Grün  blinden  oft  Rot  mit  Grün  verwechseln,  sie  machen, 
wie  man  sagt,  eine  Gleichung  zwischen  einem  bestimmten  Rot  und 
einem  bestimmten  Grün.  Dieses  Farbenpaar,  welches  einem  be¬ 
stimmten  Grau  gleichgesetzt  wird,  ist  aber  bei  den  sogenannten  Rot- 
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blinden  ein  anderes  als  bei  den  Grünblinden.  Manche  machen  solche 
Gleichungen  indes  nur  bei  starker  Verdünnung  der  Farben  (Weiß- 
zumischung)  oder  bei  starker  Bildfeldverkleinerung,  während  sie  bei 
höherer  Farbensättigung  oder  genügender  Feldgröße  vielleicht  Grün 
und  Grau,  nicht  aber  Rot  und  Grau,  also  auch 'nie  Rot  und  Grün 
verwechseln  würden.  Ein  solcher  Patient  würde  also  den  Namen 
grünblind  zu  einem  gewissen  Grade  rechtfertigen.  Ein  anderer  könnte 
Rot  mit  Grau,  nie  aber  Grün  mit  Grau,  also  auch  nicht  Rot  mit  Grün 
verwechseln,  er  würde  mit  gewissem  Recht  rotblind  heißen.  Bei  ge¬ 
nügender  Verdünnung  der  Farben  machen  aber  Rotblinde  und  Grün¬ 
blinde  Gleichungen  zwischen  Rot  und  Grün,  können  dann  also  unter 
dem  Namen  Rotgrünverwechsler  zusammengefaßt  werden. 

Die  Rotgrünblindheit  ist  eine  weitverbreitete  Anomalie.  Etwa 
4%  aller  Männer  und  0,4%  aller  Frauen  sind  davon  befallen.  Man 
hat  oft  beobachtet,  daß  anomale  Männer  diese  Anomalie  durch  Ver¬ 
mittlung  normaler  Töchter  auf  ihre  männlichen  Enkel  übertragen.  Es 
bestehen  also  ähnliche  Vererbungsgesetze  wie  bei  Hämophilen  u.  a. 

Die  ersten  Anzeichen  der  Anomalie  ergeben  sich  oft  schon  im 
Kindesalter  beim  Erdbeersuchen  und  Kirschenpflücken.  Für  den 
Rotgrünblinden  heben  sich  die  roten  Früchte  von  dem  grünen  Grund 
nicht  ab.  Oft  wird  die  Anomalie  erst  weit  später  entdeckt,  z.  B.  beim 
Militärdienst,  oft  bleibt  sie  wohl  auch  dauernd  unbeachtet. 

Die  praktische  Bedeutung  der  Rotgrünblindheit  liegt  auf 
der  Hand:  beim  Militärdienst,  im  Eisenbahn-  und  Schiffsverkehr  kann 
durch  Rotgrünverwechslung  natürlich  das  größte  Unheil  angerichtet 
werden.  Es  ist  deshalb  durchaus  gerechtfertigt,  Rotgrünblinde  von 
diesen  Berufen  auszuschließen. 

Da  aber  die  Rotgrünblindheit  auch  erworben  sein  kann  durch 
Alkohol-  oder  Nikotinmißbrauch,  durch  tabische  Atrophie  u.  a.,  so 
ergibt  sich  die  Notwendigkeit  der  wiederholten  Untersuchung 
solcher  Beamten. 

Oft  wird  man  erstaunt  sein,  mit  welcher  Sicherheit  ein  Rotgrün¬ 
blinder  die  einzelnen  ihm  vorgehaltenen  Farben  zu  benennen  weiß  und 
kaum  den  geringsten  Fehler  macht.  Die  Betreffenden  lernen  auf 
feinste  Sättigungs-  und  Helligkeitsunterschiede  viel  mehr  achten  als 
die  Normalen  und  bringen  es  auf  diese  Weise  oft  zu  einer  erstaun¬ 
lichen  Fertigkeit,  daraus  auf  die  Farben  Rückschlüsse  zu  machen. 
Daß  sie  trotzdem  die  Farben  nicht  sehen  wie  der  Normale,  sondern 
gelegentlich  den  gröbsten  Irrtümern  ausgesetzt  sind,  ergibt  eine  ge¬ 
schickte  Versuchsanordnung  und  geeignete  Untersuchungsmethode. 

Diagnose. 

Eine  der  leichtest  anzu wendenden  Methoden  ist  die  der  Holmgreenschen 
Woll-  oder  Wahlproben. 

Aus  einer  möglichst  großen  Menge  bunter  Wollbündel  nimmt  man  eine  — 
grüne  oder  rote  —  Probe  heraus,  legt  sie  gesondert  und  fordert  die  Patienten  auf, 
alle  in  der  Farbe  ähnlichen,  nur  heller  oder  dunkler  erscheinenden  möglichst 
schnell  dazu  zu  legen.  Die  Farbe  braucht  dabei  gar  nicht  benannt  zu  werden. 
Zu  einer  grünen  Probe  werden  von  solchen  Patienten  graue  und  rotbraune  hinzu¬ 
gelegt,  andere  grüne,  die  der  Normale  ohne  weiteres  dazu  legen  würde,  dagegen 
zurückgewiesen,  wenn  eine  geringe  Beimischung  von  Gelb  oder  Blau  auffällt  oder 
wenn  eine  Verwechslung  mit  Rot  gefürchtet  wird.  Aus  dem  Benehmen  der 
Patienten  bei  dieser  Untersuchung,  aus  der  Schnelligkeit  und  Sicherheit  des  Sortierens 
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einerseits,  und  der  Langsamkeit,  Unvollständigkeit,  Bedenklichkeit  andererseits,  wird 
man  meist  leicht  auf  Anomalien  des  Farbensinnes  aufmerksam  werden,  wenn  auch 
deren  genaue  Feststellung  hierdurch  selbst  dem  geübten  Untersucher  Schwierig¬ 
keiten  machen  kann. 

Der  Prüf u ng  mit  farbigen  Signalen  auf  der  Bahnstrecke,  auf  dem 
Wasser  kommen  wir  am  nächsten,  wenn  wir  im  mäßig  abgedunkelten  Zimmer 
eine  höher  oder  niedriger  brennende  Petroleumlampe  oder  Kerze  durch  verschieden 
gefärbte  Gläser  verdecken  und  auf  mehrere  Meter  Entfernung  —  eventuell  unter 
Benutzung  eines  Spiegels  —  den  Patienten  die  Farben  schnell  nennen  lassen. 
Zumal  blaugrüne  und  blaurote  oder  auch  gelbgrüne  und  gelbrote  Gläser,  in  denen 
Rot  oder  Grün  vorherrscht,  werden  oft  als  gelb  oder  blau  bezeichnet,  wodurch  die 
Diagnose  gesichert  ist. 

Die  Adlersche  Farbstiftprobe  besteht  darin,  daß  man  aus  einer  größeren 
Menge  verschiedenfarbiger  Stifte  einen  mit  einer  Verwechslungsfarbe  auswählt, 
damit  auf  weißem  Papier  einen  oder  mehrere  Striche  zieht  und  den  Patienten 
auffordert,  mit  dem  Stift  den  Namen  der  Farbe  dahinter  zu  setzen.  Sich  selbst 
überlassen  kann  er  mit  beliebig  vielen  Stiften  auf  solche  Weise  eine  protokollarische 
Darstellung  seiner  Farben  Wahrnehmung  geben.  Vom  Patienten  mit  Namen  unter¬ 
zeichnet,  hat  das  Blatt  den  Wert  eines  Dokumentes. 

Stillings  pseudoisochromatische  Tafeln,  Daaes  pseudoisochro¬ 
matische  Reihen,  Nagels  Farbentäfelchen,  Podestas  „Wandtafeln“  sind 
Modifikationen  der  auf  obigem  Prinzip  beruhenden  Methoden,  sie  erfordern  einen 
gewissen  Apparat,  dem  die  Gebrauchsanweisung  beigegeben  ist  In  Deutschland 
war  im  Heer,  Marine,  Eisenbahndienst  die  Untersuchung  mit  den  Nagelschen 
Proben  obligatorisch  (Verlag  Bergmann  in  Wiesbaden);  dieselben  wurden 
den  beamteten  Ärzten  von  den  Behörden  geliefert.  Doch  ist  den  Bahnärzten, 
den  Marineärzten  neuerdings  empfohlen,  auch  andere  Methoden  in  Anwendung 
zu  bringen. 

Der  Pflügersche  Florpapierversuch  besteht  darin,  daß  helle  Buch¬ 
staben  oder  Felder  auf  sattfarbigem  Grunde  durch  ein  Seidenpapier  betrachtet  in 
dem  zum  Grunde  gegenfarbigen  Kontrast  erscheinen.  Der  Farbenblinde  sieht  diese 
subjektive  Farbe  meist  nicht 

Das  Vollkommenste  leistet  der  Heringsche  Farbenmischapparat  mit 
farbigen  Gläsern  und  namentlich  das  Nagel  sehe  Anomaloskop,  das  indes  nur 
in  der  Hand  des  darauf  besonders  eingeübten  Augenarztes  gute  Ergebnisse  liefert 
Prinzipiell  festzuhalten  ist  daran,  daß  auch  das  Anomaloskop  nie  allein,  sondern 
daß  in  jedem  einzelnen  Falle  möglichst  viele  Methoden  anzuwenden  sind,  denn 
auch  ein  normaler  Anomaloskopbefund  verbürgt  nicht  immer  normalen  Farbensinn. 

Von  einer  eigentlichen  Therapie  dieser  Anomalien  kann  keine 
Rede  sein,  denn  der  Zustand  ist  als  angeborener  und  stationärer  zu 
betrachten.  Auch  von  einer  Erziehung  des  Farbensinnes  kann  man 
bei  solchen  Defekten  nichts  erwarten. 

Immerhin  kann  man  solchen  Patienten  einen  großen  Dienst  er¬ 
weisen  durch  folgenden  kleinen  Kunstgriff:  Durch  ein  rotes  Glas  be¬ 
trachtet,  verlieren  alle  grünen  Farben  am  meisten  an  Helligkeit,  am 
wenigsten  oder  gar  nicht  die  roten.  Umgekehrt  erscheint  alles  Grüne 
durch  ein  grünes  Glas  relativ  hell,  alles  Rote  dunkel.  Trägt  der  Patient 
also  beständig  ein  rotes  Glas  bei  sich,  so  kann  er  im  Zweifelsfalle,  ob 
$s  sich  um  Rot  oder  Grün  handelt,  mit  dem  Glase  die  Unterscheidung 
treffen.  Ein  rotgrünblinder  Chemiker  half  sich  auf  diese  Weise  stets 
bei  Farbenreaktionen,  ein  Arzt  selbst  bei  mikroskopischen  Diagnosen. 
(Tuberkelbazillen  bei  der  Zielschen  Färbung.)  Durch  ein  abwechselndes 
Benutzen  sowohl  eines  grünen  wie  eines  roten  Glases  können  bei  einiger 
Übung  selbst  geringe  Beimengungen  von  Rot  oder  Grün  zu  einer  anderen 
Farbe  erkannt  werden. 
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Dichromaten  nennt  man  zusammenfassend  Protanopen,  Peu- 
teranopen  und  Tritanopen,  da  sie  von  den  drei  normalen  Kompo¬ 
nenten  des  Farbensinnes  (Trichomasie :  Rot,  Grün,  Violett)  nur  zwei 
empfinden.  Nach  Heringscher  Benennung  wären  Dichromaten  als 
Rotgrünblinde  bzw.  Gelbblaublinde  zu  bezeichnen. 

Monochromaten  sind  die  total  Farbenblinden  (s.  unten). 

Die  Gelbblaublindheit,  auch  Violettblindheit  oder  Tritanopie 
genannt,  ist  eine  außerordentlich  seltene  Affektion,  die  mehr  theo¬ 
retisches  als  praktisches  Interesse  verdient  und  deshalb  hier  nicht 
näher  erörtert  werden  soll. 

Etwas  häufiger  und  praktisch  wichtiger  ist  die  totale  Farben¬ 
blindheit,  die,  wenn  sie  angeboren  ist,  ein  sehr  typisches  Bild  darstellt. 

Abgesehen  von  der  anamnestischen  Angabe,  daß  nie  irgendeine 
Farbe  erkannt  worden  sei,  ist  das  auffallendste  Symptom  zunächst 
eine  ausgesprochene  Lichtscheu.  Zumal  gegen  das  Licht  besteht 
ein  beständiges  Blinzeln.  Die  Sehschärfe  ist  —  besonders  im 
Hellen  —  stark  herabgesetzt  und  hebt  sich  bei  mäßiger  Abdunklung 
auf  V 5  V 10  der  normalen.  Oft  bestehen  Refraktionsanomalien 
mäßigen  Grades,  meist  Astigmatismus,  doch  hebt  sich  der  Visus 
durch  Korrektion  selten  über  ‘/8  bei  mäßig  herabgesetzter  Beleuchtung. 
Die  Außengrenzen  des  Gesichtsfeldes  sind  normal,  als  Ursache  für  die 
Herabsetzung  der  Sehschärfe  läßt  sich  oft  ein  kleines  zentrales 
Skotom  nachweisen,  doch  ist  der  Nachweis  wegen  eines  intermittieren¬ 
den  Nystagmus  oft  mit  großen  Schwierigkeiten  verbunden.  Das 
Sehen  im  Dunkeln  ist  dagegen  wesentlich  besser  als  bei  Normalen: 
schon  nach  1 — 2  Minuten  ist  das  erreicht,  wozu  der  Normale  5 — 10  Mi¬ 
nuten  gebraucht  (s.  S.  169 — 172).  An  den  Farben  unterscheidet  der 
Totalfarbenblinde  nur  die  Helligkeiten,  und  zwar  liegt  für  ihn  im  Spek¬ 
trum  die  größte  Helligkeit  nicht  im  Gelb,  wie  bei  Normalen,  sondern 
im  Grün,  wo  es  auch  der  Normale  dann  sieht,  wenn  sein  Auge  lange 
im  Dunkeln  gehalten  ist.  Das  Sehen  der  Totalfarbenblinden  ähnelt 
demnach  dem  des  Normalen  nach  längerem  Verweilen  im  Dunkeln 
ganz  außerordentlich. 

Die  totale  Farbenblindheit  ist  meist  ausgesprochen  familiär. 

Nehmen  wir  nach  M.  Schultze  und  v.  Kries  an,  daß  im  nor¬ 
malen  menschlichen  Auge  die  Zapfen  der  Wahrnehmung  sowohl  aller 
Farben,  wie  auch  von  Schwarz  und  Weiß  dienen  —  aber  nur  bei  einer 
gewissen  Helligkeit,  die  nicht  unter  eine  bestimmte  Grenze  sinken 
darf  — ,  daß  dagegen  die  Stäbchen  bei  einer  noch  wesentlich  geringeren 
Helligkeit  —  aber  nur  mit  farblosen  Lichtempfindungen  —  reagieren, 
so  liegt  der  Gedanke  nahe,  daß  die  Totalfarbenblinden  entweder 
Stäbchenseher  sind,  wie  die  Normalen  im  Dunkeln,  oder  außer  den 
Stäbchen  nur  rudimentäre  Zapfen  besitzen,  welche  nur  farblose  Wahr¬ 
nehmungen  ermöglichen.  Der  Sehpurpurgehalt  der  Stäbchen  sensi¬ 
bilisiert  diese  besonders  für  grünes  Licht,  daher  das  Helligkeitsmaxi¬ 
mum  am  Spektrum  im  Grün. 

Therapeutisch  empfiehlt  es  sich,  solchen  Patienten  eine  mittel¬ 
rauchgraue  Brille  unter  Korrektion  einer  bestehenden  Refraktions¬ 
anomalie  zu  verordnen,  was  meist  ein  bedeutend  angenehmeres  und 
besseres  Sehen  ermöglicht. 

Zwischen  den  Farbenblinden  und  den  Farbentüchtigen  finden  wir 
nun  Übergänge  von  Farbenschwäche  (anomale  Trichromasie).  Von 
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solchen  Patienten  werden  entweder  alle  Farben  schlechter,  d.  h.  erst 
in  mittleren  oder  höheren  Sättigungsgraden  gesehen,  oder  aber  die 
Schwäche  betrifft  nur  die  eine  oder  die  andere  Farbe  in  mehr  oder 
weniger  ausgesprochenem  Maße.  Zumal  wenn  man  die  Farbenschwelle, 
d.  h.  das  Minimum  an  Farbe  feststellt,  welches  eine  Versuchsperson 
eben  zu  erkennen  vermag,  so  findet  man  große  individuelle  Verschieden¬ 
heiten.  Immerhin  macht  es  meist  doch  keine  Schwierigkeiten,  wirk¬ 
liche  Defekte  von  „Schwächen“  zu  trennen.  Gelegentlich  kann  aber 
sehr  wohl  die  Farbenschwäche  einen  solchen  Grad  annehmen,  daß  die 
Betreffenden  von  gewissen  Berufen  auszuschließen  sind.  Man  ver¬ 
gleiche  hierzu  das  oben  über  Rotgrünverwechslungen  bei  verminderter 
Farbenintensität  Gesagte  (S.  166  ff.). 

Liclitsinn. 

Bei  der  Untersuchung  des  Lichtsinnes  handelt  es  sich  um  zwei 
verschiedene  Dinge: 

1.  Um  die  Anpassung  des  Auges  an  herabgesetzte  Be¬ 
leuchtung,  d.  h.  um  die  Empfindlichkeit  für  kleinste 
Lichtmengen.  Wir  prüfen  zu  ihrer  Beurteilung  die  Reiz¬ 
schwelle. 

2.  Um  die  Unterschiedsempfindlichkeit. 

Weniger  wichtig  ist  das  letztere  und  soll  hier  nur  kurz  erwähnt  werden: 
Man  untersucht  das  Auge  auf  seine  Empfindlichkeit  für  geringste 
Helligkeitsunterschiede  bequem  mit 
der  Massonschen  Scheibe  (Fig.  141). 

Wird  eine  solche  Scheibe  in  schnelle  Um¬ 
drehung  versetzt,  so  sehen  wir  mehrere 
graue  Ringe,  die  vom  Zentrum  nach  der 
Peripherie  zu  an  Intensität  abnehmen.  Je 
mehr  Ringe  jemand  zählt,  um  so  feiner  ist 
sein  Unterscheidungsvermögen  für  Hellig¬ 
keitsdifferenzen. 

Praktisch  in  Frage  kommt  diese 
Fähigkeit  z.  B.  bei  sacharometrischen  Unter¬ 
suchungen  mit  dem  Halbschattenapparat 
und  allen  ähnlichen  Apparaten,  wo  es 
darauf  ankommt,  geringe  Helligkeitsdiffe¬ 
renzen  wahrzunehmen  oder  verschiedene 
Helligkeiten  auf  gleich  einzustellen.  Kli¬ 
nisch  hat  dieses  Gebiet  weniger  Wichtig-  Massonsche  Scheibe, 

keit  als  das  der  Reizschwelle. 

Auf  einfache  Weise  können  wir  untersuchen,  ob  gröbere  Störungen 
des  Lichtsinnes  vorliegen.  Schon  bei  herabgelassenen  Vorhängen, 
bei  kleingeschraubter  Lampe  kann  man  feststellen,  ob  Handbewegungen, 
Finger  ebenso  und  in  gleicher  Entfernung  erkannt  werden,  wie  wir 
Gesunde  sie  erkennen.  In  der  Klinik  begeben  wir  uns  zusammen 
mit  dem  Patienten  in  ein  Dunkelzimmer,  dessen  Fensterladen  ein 
großes  Aubertsches  Diaphragma  enthält;  stellen  wir  uns  neben 
dem  Patienten  unter  das  Fenster  und  befindet  sich  an  der  gegenüber¬ 
liegenden  Wand  eine  Sehprobentafel,  so  können  wir  unter  allmählicher, 
aber  ziemlich  schneller  Verkleinerung  des  Fensters  feststellen,  ob  die 
Sehschärfe  des  Patienten  wesentlich  schneller  abnimmt, 
als  die  unsere  als  normal  festgestellte. 
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Kinder  läßt  man  unter  ähnlichen  Bedingungen  kleine  Watte¬ 
bäusche  oder  Papierschnitzel  suchen,  um  sich  über  ihren  Lichtsinn 
zu  unterrichten. 

Diesen  Teil  der  Adaptation  wollen  wir  die  primäre  Adaptation 
nennen;  sie  beginnt  momentan  nach  Eintritt  in  einen  dunklen  Raum 
und  erreicht  ihr  Maximum  nach  10 — 15  Minuten. 

Die  Empfindlichkeitssteigerung  des  Auges  beträgt  indes  höchstens 
das  öOfache  vom  Ausgangswert. 

Nunmehr,  d.  h.  10 — 15  Minuten  nach  Eintritt  in  einen  absolut 
dunklen  Raum,  tritt  eine  rasche  Empfindlichkeitszunahme  des  Auges 
für  minimale  Lichtreize  ein,  welche  nach  y2 — %  Stunde  mindestens 
das  500fache  des  Ausgangswertes  erreicht.  Diesen  Teil  der  Adap¬ 
tation  nennen  wir  die  sekundäre  Adaptation. 

Zahlenmäßig  bestimmen  wir  diese  im  absolut  dunklen  Raum  mit 
Hilfe  des  Forst  ersehen  Photometers  (eigentlich  Photoptometer)  oder 
ähnlicher  Apparate  (Adaptometer  nach  Nagel  oder  Piper). 

Die  sekundäre  Adaptation  unseres  Auges  an  herab¬ 
gesetzte  Beleuchtung  und  unsere  Wahrnehmung  kleinster  Licht¬ 
mengen,  also  unser  Lichtsinn  im  eigentlichen  Sinne  des  Wortes 
beruht  darauf,  daß  bei  Abnahme  der  Beleuchtung  der  Sehpurpur 
sich  regeneriert ;  mit  seiner  steigenden  Anhäufung  in  den  Außengliedern 
der  Stäbchen  steigt  unsere  Lichtempfindlichkeit,  wir  adaptieren  uns, 
unsere  „Reizschwelle“  sinkt,  die  Erregbarkeit  steigt. 

Die  Schnelligkeit,  mit  der  wir  die  volle  Adaptation  erreichen,  hängt  ab  von 
der  vorhergehenden  Belichtung,  ihrer  Dauer  und  Intensität  und  ist  in  diesem 
Sinne  wechselnd. 

Nach  längerem  Verweilen  im  Dunkeln  wird  man  bemerken,  daß  sich  auf 
jedem  Auge  ein  zentrales  Skotom  ausbildet:  Schwache  Lichtreize  werden  nur 
exzentrisch  wahrgenommen  und  verschwinden,  wenn  wir  sie  fixieren  wollen.  Die 
Fovea  hat  ein  geringeres  Adaptation  »vermögen.  Man  erklärt  dies  durch  die 
geringere  Anzahl  oder  —  im  innersten  Bezirk  —  durch  das  Fehlen  der  seh¬ 
purpurhaltigen  Netzhautstäbchen.  Der  innerste  Teil  der  Fovea  enthält  bekannt¬ 
lich  nur  Zapfen. 

Die  Störungen  der  primären  Adaptation  bestehen  meist 
in  einer  Verlangsamung  während  der  ersten  10  Minuten  Dunkel¬ 
aufenthalt. 

Solche  Störungen  nennt  man  Hemeralopie  (Nachtblindheit). 

Verlangsamung  der  primären  Adaptation  finden  wir  am  häufigsten 
bei  allgemeinen  Ernährungsstörungen;  bei  Kindern  ärmerer 
Bevölkerungsschichten,  besonders  im  Frühling,  wenn  durch  den  Aufent¬ 
halt  im  Freien  der  Stoff-  und  Kraftverbrauch  ein  lebhafter,  auch  der 
Stoffwechsel  der  Retina  und  Aderhaut  durch  größere  Lichtmengen 
ein  gesteigerter  ist,  und  die  Ernährung  mit  Kartoffeln  und  Kaffee 
den  Verbrauch  nicht  ersetzt,  treten  oft  als  erstes  Symptom  markante 
Störungen  ein,  die  den  Eltern  nicht  entgehen  können :  bricht  die  Dämme¬ 
rung  schnell  herein,  so  finden  die  Kinder  nicht  nach  Hause,  oder  laufen 
in  den  mangelhaft  erleuchteten  Wohnräumen  gegen  Tisch  und  Stühle. 
Ein  objektives  Symptom  der  tiefgreifenden  Ernährungsstörung  sind 
die  Xeroseflecke  in  der  Konjunktiva.  Diesen  Zustand  nennen  wir 
Hemeralopie  oder  Torpor  retinae  (Nacht-  oder  Hühnerblindheit). 
Auch  bei  Erwachsenen  kennen  wir  diese  Krankheit,  z.  B.  früher  in 
Arbeitshäusern,  wo  die  Ernährung  im  Verhältnis  zur  Arbeit  unzureichend 
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war.  Hier  kommt  es  zunächst  zur  Hemeralopie  und  Xerosis  conj., 
dann  in  sehr  schweren  Fällen  zur  Keratitis  xerotica  und  eventuell 
zum  Verlust  eines  oder  beider  Augen. 

Es  handelt  sich  also  hier  um  denselben  Prozeß  wie  bei  päd* 
atrophischen  kleinen  Kindern,  deren  Augen  unter  dem  Einfluß  der 
allgemeinen  Ernährungsstörung  eintrocknen,  nur  daß  wir'  bei  diesen 
nicht  durch  vorangehende  Hemeralopie  gewarnt  werden. 

Wie  auf  ein  Zauberwort  verschwinden  Hemeralopie  usw.  nach 
Einführung  einer  genügenden,  besonders  fett-  und  eiweißhaltigen 
Nahrung. 

Auch  andere  Ernährungsstörungen  können  Hemeralopie  erzeugen : 
die  chronische  Gastritis  der  Potatoren,  die  Kachexie  der  Krebskranken, 
chronische  Leberleiden  usw.,  wobei  die  Therapie  freilich  weniger  glück¬ 
lich  ist. 

Lokal  bedingt  durch  Erkrankug  des  inneren  Auges  ist  die 
Hemeralopie  doppelseitig,  bei  der  Pigmentdegeneration  der  Netz¬ 
haut,  bei  chronischen  Aderhaut-  und  Netzhautdegenerationen,  wie  wir 
sie  z.  B.  bei  Lues  hereditaria  haben,  bei  hochgradiger  Myopie,  bei 
Siderosis  bulbi,  in  geringerem  Grade  auch  bei  Optikusatrophie.  Reine 
Aderhautleiden,  z.  B.  Chorioiditis  dissem.,  führen  dazu  viel  weniger 
als  Netzhautdegeneration,  um  so  weniger,  als  bei  Chorioiditis  dissem. 
zwischen  den  Herden  meist  noch  normale  Stellen  funktionieren.  Ein¬ 
seitig  finden  wir  sie  besonders  bei  Amotio  retinae,  Glaukom  und 
einseitigen  Aderhaut-  oder  seltener  bei  Sehnervenaffektionen. 

Unter  dem  Namen  der  Kriegshemeralopie  hat  man  mancherlei 
Dinge  beschrieben,  die  ihrem  Wesen  nach  wohl  wenig  miteinander 
zu  tun  haben.  In  den  wenigsten  Fällen  wäre  wohl  die  Annahme  zu¬ 
treffend,  daß  es  sich  um  ein  typisches,  durch  den  Krieg  bedingtes 
Krankheitsbild  handelt.  Meist  liegen  physiologische  Minderwertig¬ 
keiten  oder  direkt  pathologische  Verhältnisse  vor,  deren  Anfang  weit 
in  die  Friedenszeit  zurückreicht,  die  oft  schon  in  der  Jugend  begonnen 
haben  und  oft  ausgesprochen  familiär-hereditären  Charakter  zeigen. 
Oft  finden  sich  dabei  mehr  oder  weniger  ausgedehnte,  oft  auch  nur 
eben  angedeutete  Pigmentierungen  des  Augenhintergrundes,  ähnlich 
gewissen  Formen  von  chronisch-degenerativen  Aderhaut-Netzhaut¬ 
erkrankungen,  deren  ausgesprochenster  Typ  die  „Retinitis  pigmentosa 
sine  pigmento“  darstellt.  Nicht  in  Abrede  soll  dabei  gestellt  werden, 
daß  starke  Anstrengungen,  schlechte  Ernährung  usw.  auslösend  oder 
verschlimmernd  wirken  können  daß  das  Kriegsleben  als  solches  aber 
bei  vorher  ganz  normalen  Individuen  einen  Zustand  hervorrufen  könne, 
den  man  mit  Fug  und  Recht  als  Kriegshemeralopie  zu  bezeichnen 
hätte,  ist  zum  mindesten  noch  nicht  erwiesen. 

Störungen  der  primären  Adaptation  im  Sinne  einer  Steige¬ 
rung  finden  wir  fast  nur  bei  Totalfarbenblinden  (Nyktalopie). 

Die  Schädigungen  der  sekundären  Adaptation  machen  meist 
gar  keine  oder  ganz  unbestimmte  subjektive  Beschwerden,  da  diese 
praktisch  verhältnismäßig  wrenig  benutzt  zu  werden  scheint. 

Diese  sekundäre  Adaptation  kann  gelegentlich  die  einzige 
Funktion  des  Auges  sein,  die  bei  zweifelhaftem  oder  negativem  oph¬ 
thalmoskopischem  Befund  eine  intensive  Schädigung  erkennen  läßt 
Bei  normalen  Gesichtsfeld  (für  Weiß  und  Farben  geprüft)  und  be. 
voller  Sehschärfe  kann  diese  Funktion  erloschen  sein  und  so  z.  B 
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das  erste  Symptom  einer  tabischen  oder  syphilitischen  Optikus¬ 
affektion  darstellen.  Daß  es  auch  hemianopische  Adaptations¬ 
störungen  (bei  Traktusschädigung)  gibt,  welche  bei  einem  Sitz  der 
Läsion  oberhalb  der  subkortikalen  Ganglien  (z.  B.  in  der  Sehstrahlung) 
fehlen,  ist  neuerdings  nachgewiesen. 

Die  Annahme,  daß  die  primäre  Adaptation  eine  Leistung  der 
Zapfen,  die  sekundäre  eine  solche  der  Stäbchen  ist,  hat  manches  für 
sich,  ist  aber  noch  Sache  der  Theorie.  Im  besonderen  sind  die  Ge¬ 
biete  beider  noch  nicht  bestimmt  genug  abgegrenzt,  da  die  sekundäre 
Adaptation  vielleicht  schon  längere  Zeit  einsetzt,  bevor  die  primäre 
abgeklungen  ist. 

v.  Kries  gesteht  denn  auch  den  Funktionen  der  Stäbchen  für 
das  Dämmerungssehen  eine  erheblich  größere  Bedeutung  zu,  als  den 
klinischen  Erfahrungen  nach  notwendig  erscheint. 

Wir  kennen  außerdem  auch  eine  dioptrisch  bedingte  Tag-  und  Nacht¬ 
sichtigkeit  (oder  Nacht-  und  Tagblindheit).  Diffuse  Hornhauttrübungen 
stören  nämlich  das  Sehen  bei  enger  Pupille  —  also  bei  Tage  —  weit  weniger 
(stenopäisches  Sehen)  als  abends,  wenn  bei  geringer  Helligkeit  die  Pupillen  weit 
sind  (dioptrische  Hemeralopie),  zentral  gelegene  Hornhaut-  oder  Linsentrübungen 
schädigen  dagegen,  zumal  wenn  sie  intensiv  sind,  das  Sehen  bei  enger  Pupille 
—  also  bei  Tage  —  besonders  „gegen  das  Licht“  viel  mehr  als  abends  (diop¬ 
trische  Nyktalopie).  Der  Verlauf  der  Adaptation  ist  dabei  in  unkomplizierten 
Fällen  nicht  gestört.  Auch  Lähmungen  und  Verengerungen  der  Pupillen  (Ver¬ 
wachsungen)  können  in  Betracht  kommen;  bei  enger  adhärenter  Pupille  ist  die 
Erweiterung  im  Dunkeln  ausgeschlossen  und  damit  das  Sehen  im  Dunkeln  beein¬ 
trächtigt  Bei  Mydriasis  dagegen  besteht  eine  gewisse  Nyktalopie  und  Blendungs¬ 
gefühl  im  Hellen. 

Therapeutisch  kommt  für  dioptrische  Hemeralopie  ein  Miotikum,  für 
die  Nyktalopie  ein  Mydriatikum  oder  die  optische  Iridektomie  eventuell  mit  Täto- 
wage  in  Frage. 


Binokulares  Sehen. 

In  den  vorstehenden  Betrachtungen  hatten  wir  uns  mit  jedem 
Einzelauge  allein  beschäftigt  und  Wert  darauf  gelegt,  daß  jedes  Auge 
für  sich  untersucht  wird,  da  man  sonst  den  gröbsten  Irrtümern  aus¬ 
gesetzt  ist. 

Die  hemianopischen  Gesichtsfeldformen  führten  uns  schon  an  das 
Gebiet  des  „Doppelauges“  heran,  diesen  Weg  wollen  wir  jetzt  weiter 
verfolgen. 

Zweierlei  ist  dabei  zunächst  zu  überlegen: 

1.  Unter  welchen  Bedingungen  sehen  wir  einen  Gegenstand  nicht 
doppelt,  obwohl  wir  zwei  Netzhautbilder  von  ihm  (in  jedem  Auge  eines) 
erhalten,  und  unter  welchen  Bedingungen  sehen  wir  ihn  doppelt  ? 

2.  Welche  Bedingungen  ermöglichen  uns  die  binokulare  Wahr¬ 
nehmung  der  III.  Dimension,  die  Tiefenwahrnehmung  im  strengen 
Sinne  ? 

Korrespondenz  der  Netzhäute. 

Legen  wir  in  jedem  Auge  durch  den  Knotenpunkt  eine  vertikale  Gerade, 
legen  wir  ferner  durch  diese  Gerade  und  durch  den  Fixierpunkt  eine  Ebene,  so 
schneidet  diese  die  Netzhaut  im  Längsmittelschnitt  oder  mittleren  Längs¬ 
schnitt  Legen  wir  nun  durch  die  beiden  Knotenpunktsvertikalen  parallele  Paare 
von  Ebenen,  so  schneiden  diese  die  Netzhäute  in  meridianähnlichen  Linien  („Netz¬ 
häute“  s.  Fig.  142—145). 


Funktionsprüfung. 
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Legen  wir  ferner  durch  die  Knotenpunkte  beider  Augen  eine  horizontale 
Ebene,  die  also  durch  beide  Fixierpunkte  (bei  Primärstellung)  geht,  so  schneidet 
diese  jede  Retina  im  „mittleren  Querschnitt“.  Jede  durch  beide  Knoten¬ 
punkte  (oder  deren  Verbindungslinie)  gelegte  Ebene  schneidet  die  Retina  jedes 
Auges  in  Linien,  wie  Fig.  142 — 145  zeigt. 

ax  und  o7y  bx  und  b2i  qx  und  q%  usw.  nennen  wir  (identische  oder)  korre¬ 
spondierende  Punktpaare. 

Der  Sinn  der  Korrespondenz  ist  der,  daß  ein  Punkt  der  Außenwelt,  der 
sich  auf  korrespondierenden  Punkten  in  beiden  Augen  abbildet,  binokular  einfach 
gesehen  und  in  dieselbe  Entfernung  verlegt  wird  wie  der  binokular  fixierte  Punkt, 
dessen  Bilder  in  Fx  und  F%  liegen.  Korrespondierende  Punkte  sind  ferner  sämt¬ 
liche  Schnittpunkte  der  oben  gezeichneten  meridianähnlichen  Linien. 


Fig.  142.  Fig.  143. 

LA  Netzhäute  von  hinten  RA 


Fig.  144, 

von  der  linken  Seite. 


Fig.  145, 
von  oben. 


Legen  wir  die  Netzhäute  beider  Augen  wie  zwei  hohle  Halbkugeln  in  der 
der  Primärstellung  entsprechenden  Orientierung  (ohne  Rotation)  ineinander  und 
stechen  wir  an  irgendeiner  Stelle  mit  einer  Nadel  durch  beide  Retinae  hindurch, 
so  treffen  wir  stets  ein  Paar  korrespondierender  Punkte. 

Diese  Korrespondenz  beider  Retinae  betrachten  wir  nach  Hering  als  an¬ 
geborene  Einrichtung. 

Zwei  Punkte,  von  denen  je  einer  in  jeder  Retina  liegt  und  die  nicht  im 
obigen  Sinne  korrespondieren,  nennen  wir  „disparat“.  Es  wäre  also  z.  B.  at  zu  \ 
disparat,  und  zwar  querdisparat,  Fx  zu  ij  längsdisparat. 

Reizung  disparater  Punkte  vermittelt  uns  Doppelbilder,  auch  wenn  die 
Reizung  von  einem  Lichtpunkte  der  Außenwelt  ausgeht,  vorausgesetzt,  daß  die 
Disparation  eine  gewisse  Größe  besitzt,  während  uns  Reizung  korrespondierender 
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Puhkte  nie  Doppelbilder  vermittelt,  auch  wenn  zwei  Lichtpunkte  der  Außenwelt 
den  Reiz  aussenden.  Wird  Fx  von  einem  Lichtreiz  getroffen ,  ko  sieht  das  LA 
am  Fixierpunkt  einen  Lichtpunkt.  Bildet  sich  dieser  selbe  Lichtpunkt  im  Ra  in 
c9  ab  —  was  nur  bei  einer  Adduktionsstellung  des  rechten  Auges,  durch  die  c9 
an  Stelle  von  Fx  gerückt  wird,  möglich  ist  — ,  so  sieht  das  RA  nunmehr  einen 
zweiten  Lichtpunkt  rechts  vom  Fixierpunkt  an  der  Stelle,  die  dem  ursprünglichen 
Ort  von  cx  gegenüberliegt  Das  Auge  weiß  sozusagen  nichts  von  seiner  ver¬ 
änderten  Stellung  und  verlegt  den  empfangenen  Reiz  an  die  Stelle  der  Außen¬ 
welt,  woher  es  Seine  Reize  unter  normalen  Verhältnissen  erhält;  es  hat  rt  für 
die  Außenwelt  den  Raumwert  „rechts  neben  dem  fixierten  Punkt“.  Das  vom  RA 
gesehene  Doppelbild  liegt  also  bei  Konvergenz  der  Blicklinie  rechts  von  dem 
des  linken  Auges,  wir  nennen  es  gleichnamig,  die  Querdisparation  eine 
gleichnamige. 

Bildet  sich  ein  vom  LA  fixierter  Lichtpunkt  im  RA  in  e7  ab  —  was  nur 
bei  einer  Abduktionsstellung  des  rechten  Auges,  durch  die  ^  an  Stelle  von  F% 
gerückt  wird,  möglich  ist  —  so  sieht  das  RA  nun  einen  zweiten  Lichtpunkt 
links  vom  Fixierpunkt  an  der  dem  ursprünglichen  Ort  von  <r5  gegenüberliegenden 
Stelle  der  Außenwelt:  es  erhält  ein  ungleichnamiges  oder  gekreuztes  Doppel¬ 
bild,  die  „Querdisparation“  ist  eine  ungleichnamige  oder  gekreuzte. 

Zum  Zustandekommen  von 
Doppelbildern  gehört  —  wie  oben 
schon  angedeutet  —  eine  gewisse 
Größe  der  (Quer-  oder  Längs-) Dis¬ 
paration. 

Was  geschieht  nun,  wenn 
diese  Größe  unter  einem  ge¬ 
wissen  Betrag  bleibt? 

Es  bildet  sich  ein  Lichtpunkt 
im  LA  in  Fv  im  RA  in  Ft  ab,  d.  h. 
es  fixieren  beide  Augen  den  Licht¬ 
punkt.  Nähern  wir  jetzt  rechts  von 
diesem  binokular  fixierten  Punkt 
einen  zweiten  Lichtpunkt  unserem 
Kopfe,  so  wird  sich  dieser  im  RA 
beispielsweise  in  cY,  im  LA  dagegen 
nicht  in  cv  sondern  etwa  in  bx  ab¬ 
bilden,  wie  die  Fig.  142, 143  zeigt,  oder 
umgekehrt  ausgedrückt:  bildet  sich 
bei  binokularer  Fixation  von  F  ein 
zweiter  Punkt  im  LA  in  bX9  im  RA 
aber  in  c2  ab,  so  vermittelt  uns  der 
Doppelreiz,  bevor  er  Doppelbilder 
Fig.  146.  auslöst,  eine  Nähe  Vorstellung  (in 

bezug  auf  F).  Bildet  sich  dagegen 
unter  gleichen  Bedingungen  ein 
zweiter  Lichtpunkt  im  RA  in  im  LA  in  dx  ab,  so  ergibt  sich  eine  Fem- 
vorstellung  (Fig.  146). 

Das  erstere  nennen  wir  ungleichnamige  oder  gekreuzte,  das  letztere  gleich¬ 
namige  oder  ungekreuzte  Querdisparation,  denn  im  ersten  Falle  sind  unsere  Augen 
für  den  zweiten“  Punkt  relativ  divergent,  im  zweiten  Falle  aber  konvergent,  was 
einer  relativen  Abduktion  im  ersten,  einer  relativen  Adduktion  im  zweiten  Falle 
(s.  oben)  entspricht. 

Hier  haben  wir  also  die  physiologischen  Grundlagen  für  die  Wahrnehmung 
der  dritten  Dimension  vor  uns. 

Die  Längsdisparation  ist  für  unsere  —  neben-  und  nicht  übereinander 
stehenden  —  Aügen  bedeutungslos,  soweit  sie  uns  nicht  —  bei  Abweichung  eines 
Auges  nach  oben  oder  unten  —  vertikal  distante  Doppelbilder  vermittelt. 


Funktionsprüfung. 


175 


Untersuchung  auf  binokulares  Sehen. 

1.  Verdecken  wir  das  eine  Auge  eines  Patienten  locker  mit  der  Hand 
—  doch  so,  daß  das  Auge  hinter  der  Hand  offen  gehalten  wird  —  und  lassen 
wir  das  andere  Auge  eine  vorgehaltene  Stecknadel  fixieren,  so  weicht  das  ver¬ 
deckte  Auge  meist  um  eine  Kleinigkeit  nach  außen,  seltener  nach  innen  ab,  denn 
ein  ideales  „Muskelgleichgewicht“  ist  meist  nicht  vorhanden.  Geben  wir  das  ver¬ 
deckte  Auge  nun  wieder  frei,  so  wird  es  eine  Einstellungsbewegung  auf 
das  Fixierobjekt  machen,  wenn  es  Interesse  am  binokularen  Einfachsehen  hat, 
wenn  also  ein  gewisser  Grad  von  binokularem  Sehakt  vorhanden  ist.  Bleibt  es 
in  deutlicher  Konvergenz  oder  Divergenz,  so  ist  das  binokulare  Sehen  mangelhaft. 

2.  Lassen  wir  beide  Augen  nach  einer  Lichtflamme  sehen  und  halten  wir 
vor  das  eine  ein  Höhenprisma  von  etwa  10°  (Basis  nach  oben  oder  unten),  so 
entstehen  vertikaldistante  Doppelbilder  in  dem  Falle,  daß  ein  gewisser 
Grad  von  Binokularsehen  vorhanden  ist. 

3.  Halten  wir  das  Prisma  mit  der  brechenden  Kante  nasal,  mit 
der  Basis  temporal  gerichtet  (Adduktionsprisma)  so  werden  gekreuzte  Doppelbilder 
erzeugt,  die  eine  Konvergenzinnervation  und  eventuelle  Verschmelzung  der 
Doppelbilder  auslösen,  falls  ein  gewisser  Grad  von  Binokularsehen  vorhanden  ist 

4.  „S  a  m  m  e  1  b  i  1  d  e  r“  im  Stereoskop  werden  nur  von  zwei  Augen  gebildet, 
die  ein  Interesse  an  gemeinsamer  Arbeit  haben.  (Stereoskopbilder  für  Schielende 
von  Kroll,  Dahlfeld,  Hegg,  Hausmann  u.  a.,  denen  eine  kurze  Gebrauchs¬ 
anweisung  beiliegt) 

Hatten  wir  es  bisher  nur  mit  der  Feststellung  zu  tun,  ob  überhaupt  Bin¬ 
okularsehen  vorhanden  ist,  so  gestatten  uns  die  folgenden  Methoden  ein  Urteil, 
oh  stereoskopisches  Sehen  im  engeren  Sinne  vorhanden  ist,  d.  h.  ob  das 
Binokularsehen  zur  Wahrnehmung  der  dritten  Dimension  richtig  verwertet  wird. 

5.  Im  Stereoskop  lassen 
wir  z.  B.  nebenstehende  Fig.  147 
betrachten.  Bei  richtigem  stereo¬ 
skopischen  Sehen  erscheint  der 
kleine  Kreis  vor  der  Ebene  des 
größeren  zu  schweben,  und  zwar 
vor  dessen  Mitte. 

Hier  haben  wir  es  also  mit 
eigentlicher  körperlichen  Wahr¬ 
nehmung  zu  tun.  Durch  größere 
oder  geringere  symmetrische  Exzentrität  der  kleinen  Ringe  kann  man  auf  die 
Feinheit  des  Binokularsehens  Schlüsse  ziehen. 

6.  Befindet  sich  ein  Patient  zwei  oder  drei  vertikalen  Stricknadeln  gegen¬ 
über,  deren  obere  und  untere  Enden  ihm  verdeckt  sind,  so  muß  er  sofort  richtig 
angeben,  wenn  wir  eine  davon  nach  vorn  oder  hinten  verschieben,  nachdem  sie 
z.  B.  zunächst  in  einer  Front  gestanden  hatten.  Auf  einige  Meter  Entfernung 
kann  man  auf  diese  Weise  schon  Entfernungsunterschiede  von  einigen  Millimetern 
erkennen  (Stäbchen versuch). 

Einen  „Apparat“  für  solche  Untersuchungen  kann  man  sich  leicht  selbst 
herrstellen,  indem  man  Nadeln  auf  Klötzen  postiert  und  deren  obere  und  untere 
Enden  durch  ein  passendes  Diaphragma  verdeckt 

7.  Lassen  wir  einen  Patienten  durch  ein  schlitzförmiges  Diaphragma  nach 
einer  in  etwa  30  cm  Entfernung  vor  einem  schwarzen  Hintergrund  aufgestellten 
Fixationsmarke  blicken  und  lassen  wir  diesseits  oder  jenseits  derselben  Erbsen  oder 
Perlen  herunterfallen,  so  muß  er  —  ohne  Fehler  zu  machen  —  erkennen,  ob  die 
Erbse  vor  oder  hinter  der  Marke  fiel  (Herings  Fal  1  versuch). 

Störungen  des  Binokularsehens. 

Störungen  des  Binokularsehens  sind  meistens  bedingt  durch  ein- 
oder  doppelseitige  Sehschwache.  Die  häufigste  Ursache  der  einseitigen 


Fig.  147. 
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Herabsetzung  der  Sehschärfe  ist  die  „kongenitale“  Amblyopie 
(Schielamblyopie).  Als  solche  bezeichnen  wir  geringste  bis  höchst- 
gradige  Sehschwache,  für  die  sich  weder  in  den  brechenden  Medien, 
noch  im  Augenspiegelbefund  eine  genügende  Erklärung  findet,  die 
so  lange  besteht,  als  Patient  denken  kann  und  als  stationärer  Zustand 
anzusehen  ist. 

Früher  hat  man  uneingeschränkt  die  Ansicht  vertreten,  daß  das 
Auge  durch  Schielen  schwachsichtig  werde  (Amblyopia  ex  anopsia: 
Sehschwäche  durch  Nichtgebrauch).  Man  verband  daher  das  seh¬ 
tüchtige  Auge  und  ließ  die  Kinder  methodische  Sehübungen  machen. 
Da  diese  Übungen  vorwiegend  an  älteren  Kindern  (über  6  Jahren) 
empfohlen  wurden,  waren  die  Erfolge  derartige,  daß  man  diese  Thera¬ 
pie  aufgab  und  zu  der  Überzeugung  kam,  daß  das  Auge  nicht  schwach¬ 
sichtig  werde,  weil  es  schiele,  sondern  daß  es  schiele,  weil  es  von 
Hause  aus  schwachsichtig  sei. 

Seitdem  wissen  wir  aber  durch  neuere  Untersuchungen,  die  von 
verschiedener  Seite  bestätigt  sind,  daß  bei  kleinen  Kindern  in  den 
ersten  Jahren  doch  öfter  ein  schwachsichtiges,  nicht  mehr  zentral 
fixierendes  Auge  durch  Übung,  unter  Verschluß  des  anderen  Auges, 
zur  Fixation  wieder  zurückgebracht  werden  kann.  In  späterem  Alter 
gelingt  es  freilich  nicht  mehr.  Andererseits  würde  es  aber  zu  weit 
gehen,  alle  solche  Amblyopien  aus  Schielen  erklären  zu  wollen.  Dagegen 
spricht  das  Vorkommen  von  „kongenitaler“  Amblyopie  in  Augen,  die 
nie  geschielt  haben,  denn  nicht  alle  von  Hause  aus  schwachsichtigen 
Augen  lernen  schielen,  woher  soll  also  hier  die  „Schielamblyopie“ 
kommen  ?  Ferner  schielen  Augen,  ohne  schwachsichtig  zu  sein  (Strab. 
altemans).  Endlich  spricht  auch  das  fast  regelmäßige  Vorkommen 
von  Refraktionsanomalien,  zumal  mit  Hyperopie  Astigmatismus, und  ein 
zentrales  Skotom  von  einer  der  Sehschwäche  entsprechenden  Größe 
für  eine  angeborene  Entwicklungshemmung,  wofür  auch  die  Erblich¬ 
keit  der  Amblyopie  anzuführen  ist.  Daß  diese  angeborene  Sehschwäche 
durch  psychische  Einflüsse  —  innere  Hemmung  —  vergrößert  werden 
kann,  soü  nicht  geleugnet  werden,  und  so  erklären  sich  wohl  manche 
Mitteilungen,  daß  sich  die  Sehschärfe  eines  früher  schwachsichtigen 
Auges  nach  Verlust  des  sehtüchtigen  Auges  auch  bei  Erwachsenen  er¬ 
heblich  gebessert  habe.  Leider  stellen  diese  Fälle  die  Ausnahmen  dar. 

Eine  zweite  Ursache  für  Störungen  des  binokularen  Sehens  stellt 
die  Anisometropie  dar.  Sie  stört  die  Tiefenwahrnehmung  im  gleichen 
Grade,  als  ob  beide  Augen  den  höheren  Grad  der  Ametropie  hätten. 
Von  diesem  Gesichtspunkte  ist  es  durchaus  nicht  als  Luxus  zu  be¬ 
trachten,  auch  einseitige  Refraktionsanomalien  auszugleichen.  In  den 
20er  Jahren  des  Lebens  schon  wird  eine  solche  anisometropische 
Korrektion  freilich  oft  nicht  mehr  vertragen. 

Hauptsächlich  durch  die  hochgradige  Anisometropie  in  ihrem 
binokularen  Sehen  geschädigt  werden  auch  die  Patienten  mit  einseitiger 
Aphakie,  z.  B.  nach  Wundstarentfernung. 

Die  einseitige  Sehschwäche  kann  nun  auch  erworben  sein 
durch  dioptrische  Anomalien  (Maculae  corneae,  Opacitates  lentis), 
durch  Retinal-  und  Chorioidalerkrankungen,  endlich  durch  Erkran¬ 
kungen  der  Sehnerven  und  der  Sehbahnen  und  anschließende  Gesichts¬ 
feldstörungen. 


Funktionsprüfung. 


177 


Außer  Sehschwäche  und  Anisometropie  kommen  als  Ursache 
für  die  Störungen  des  Binokularsehens  motorische  Beeinträchti¬ 
gungen  in  Betracht:  Alle  Augenmuskellähmungen,  einseitige  Akkom¬ 
modationslähmung  u.  a. 

Während  die  auf  angeborener  oder  frühzeitig  erworbener  ein¬ 
seitiger  Sehschwäche  beruhenden  Störungen  der  Tiefenwahrnehmung 
die  Patienten  nie  belästigen,  machen  die  erworbenen  oft  erhebliche 
Unannehmlichkeiten.  Zumal  bei  subjektiven  Skotomen  stört  der  dunkle 
Fleck,  bei  Akkommodationsstörungen  der  Wettstreit  der  Netzhäute 
und  bei  Lähmungen  der  äußeren  Augenmuskeln  das  Doppeltsehen. 

Auch  bei  beiderseits  guter  Sehschärfe  kann  übrigens  bei  Schielen¬ 
den  —  ja  auch  ohne  daß  manifestes  Schielen  besteht  —  das  Binokular¬ 
sehen  fehlen  oder  minderwertig  sein,  so  daß  wohl  „Sammelbilder“ 
zustande  kommen  (s.  Nr.  4,  S.  175),  aber  kein  stereoskopisches  Sehen 
im  engeren  Sinne  (Nr.  5 — 7,  S.  175)  vorhanden  ist.  Für  solche  Fälle 
nehmen  wir  eine  Aplasie  der  interkortikalen  Bahnen  an,  die  beide 
Sehzentren  im  Okzipitalhirn  miteinander  verbinden. 

Die  Therapie  richtet  sich  ganz  nach  dem  Grundleiden,  endigt 
jedoch  in  manchen  Fällen  bei  der  Ausschaltung  des  geschädigten 
Auges  durch  Blendglas  u.  dgl.,  falls  sich  die  subjektiven  Störungen 
auf  keine  andere  Weise  beseitigen  lassen.  Auch  auf  diesem  schwierigen 
Gebiet  versucht  die  Firma  Zeiss  neuerdings  durch  „Anisometropen- 
brillen“  noch  Hilfe  zu  bringen. 

Bedeutung  der  Anamnese  für  die  Beurteilung  von  Sehstörungen. 

Hat  die  objektiveUntersuchung  normale  Verhältnisse  ergeben, 
zeigt  die  subjektive  der  Sehschärfenbestimmung  aber  nicht  das 
Erwartete,  so  wird  in  den  meisten  Fällen  die  Perimetrie  den  Auf¬ 
schluß  geben. 

Aber  auch  das  Umgekehrte  muß  hier  erwähnt  werden:  Hat 
die  objektive  Untersuchung  des  Augengrundes  irgendwelche  patho¬ 
logische  Verhältnisse  erkennen  lassen,  so  braucht  doch  die  Sehschärfe 
keineswegs  immer  gestört  zu  sein. 

In  vielen  Fällen  werden  wir  dann  allerdings  typische  Gesichtsfeld¬ 
anomalien  finden,  aber  auch  die  können  — trotz  pathologischen  Augen¬ 
spiegelbefundes  —  gelegentlich  fehlen,  z.  B.  bei  Stauungspapille. 

Diese  Verhältnisse  behalte  man  immer  im  Auge  und  widerstehe 
der  Versuchung,  aus  dem  objektiven  Befund  ohne  weiteres  bindende 
Schlüsse  auf  die  zu  erwartende  Sehleistung  des  Auges  zu  ziehen. 

Daß  wir  unter  Berücksichtigung  und  Vergleichung  aller  Ergeb¬ 
nisse  der  objektiven  und  subjektiven  Methode  und  unter  Bewertung 
der  Anamnese  schließlich  doch  ein  Auge  „abschätzen“  können, 
ist  allerdings  zuzugeben  und  versetzt  uns  den  Begutachtungspatienten 
gegenüber  in  eine  angenehme  Lage,  wie  das  sonst  in  der  Medizin  nicht 
oft  der  Fall  ist. 

Einige  Beispiele  mögen  das  Gesagte  erläutern. 

Hat  die  Augen  Spiegel  Untersuchung  eine  typische  doppelseitige  Stau¬ 
ungspapille  ergeben,  so  können  wir  trotzdem  normale  Sehschärfe  und  freies 
Gesichtsfeld  finden.  Die  Anamnese  wird  freilich  meist  „Verdunkelungen“  und 
dergleichen  ergeben,  aber  auch  diese  können  noch  fehlen.  Manche  Stauungs¬ 
papille  wird  mit  dem  Spiegel  entdeckt  ohne  SehstOrungen  gemacht  zu  haben. 

Lehrbuch  der  Augenheilkunde.  6.  Auf]. 
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Temporale  Abblassung,  einseitig  bei  multipler  Sklerose,  auch  doppel¬ 
seitig  bei  Intoxikationen  kann  mit  Sicherheit  pathologisch  sein,  ohne  Seh- 
Störungen  zu  bedingen.  Anamnestisch  kann  Nebelsehen  angegeben  werden, 
braucht  es  aber  nicht. 

Hochgradige  Chorioretinitiden  brauchen,  wenn  sie  die  Makula  freilassen, 
den  Visus  nicht  zu  schädigen  und  können  das  Gesichtsfeld  —  zumal  die  Außen¬ 
grenzen  —  normal  lassen.  Anamnestisch  wird  allerdings  oft  über  Flimmern  ge¬ 
klagt  werden. 

Ist  bei  objektiv  normalem  Befund  und  trotz  Korrektion  etwaiger 
Brechungsfehler  die  Sehschärfe  nicht  normal,  besteht  also  eine  eigent¬ 
liche  „Sehschwäche1*  (Amblyopie),  so  ergibt  auch  hier  die  Ana¬ 
mnese  oft  wertvolle  Fingerzeige:  Hat  das  Auge  immer  schlecht  ge¬ 
sehen,  in  der  Jugend  vielleicht  zeitweise  geschielt,  so  liegt  angeborene 
oder  Schieischwachsichtigkeit  vor. 

Es  gibt  uns  oft  die  Anamnese  einen  Fingerzeig,  worauf  wii 
bei  der  Perimetrie  zu  achten  haben,  andererseits  gibt  es  aber  auch 
Sehstörungen,  die,  ohne  daß  ständige  Gesichtsfeldanomalien  vor¬ 
handen  sein  müssen,  durch  die  Anamnese  mit  Sicherheit  erkannt 
werden  können  (Flimmerskotom). 

Man  befragt  also  den  Kranken  vor  der  Gesichtsfeldmessung  noch 
ganz  besonders  über  die  Art  seiner  Sehstörungen,  und  zwar  befrage 
man  ihn  methodisch. 

Die  verschiedenen  Beschwerden  sollen  kurz  besprochen  werden: 

Blendung  ist  eine  häufige  Angabe,  aus  der  man  meist  wenig  schließen 
kann;  über  sie  wird  geklagt  bei  äußeren  Augenkrankheiten  sowohl  wie  bei 
Affektionen  der  brechenden  Medien  und  endlich  auch  der  optischen  Bahnen. 
Vielfach  wird  Blendung  von  dem  Patienten  verwechselt  mit 

Nebelsehen.  Auch  dies  kann  seine  Ursache  in  Trübung  derbrechenden 
Medien  (Kornea,  Linse,  Glaskörper)  und  in  Glaukom  haben;  ferner  in  Erkrankung 
der  Retina  und  des  Optikus  (meist  Retinitis  und  Neuritis  optici). 

Schattensehen  finden  wir  bei  Trübungen  der  Kornea  und  Linse  seltener 
als  bei  denen  des  Glaskörpers,  weil  letztere  der  Netzhaut  näher  liegen  und 
außerdem  wechselnde  Stellen  der  Retina  beschatten  und  so  viel  auffälliger  werden. 

Einen  Schleier  oder  Vorhang  sehen  Patienten  mit  Glaskörpertrübungen 
und  besonders  mit  Netzhautablösung. 

Flimmern  ist  seltener  bedingt  durch  äußere,  entzündliche  Augenaffek¬ 
tionen,  meist  handelt  eg  sich  um  entzündliche  Erkrankungen  der  Retina  oder 
Chorioidea,  um  mechanische  Reizungen  bei  Vitium  maculae  infolge  von  Myopie 
und  bei  Amotio  retinae.  Auch  als  Blitze  werden  solche  subjektiven  Licht¬ 
erscheinungen  beschrieben.  Blitze,  begleitet  von  leichten  oder  stärkeren  Ver¬ 
dunkelungen,  Verschleierungen  oder  Regenbogensehen  mit  halbseitigen  Kopf¬ 
schmerzen  deuten  auf  Glaukom  (die  Blitze  entstehen  durch  den  als  Reizung 
wirkenden  Arterien  puls).  Flimmern  meist  halbseitig  —  von  den  Patienten  oft 
fälschlich  als  einseitig  bezeichnet  —  mit  nachträglichen  Verdunkelungen  und 
halbseitigen  Kopfschmerzen  deuten  auf  Flimmerskotom  (Augenmigräne). 

Verzerrtsehen  erklärt  sich  fast  stets  durch  Retinitis  und  Amotio  ret., 
durch  Verlagerung  der  retinalen  Elemente,  besonders  an  der  Makula. 

Kleinersehen  und  Größersehen  (Mikro-  und  Makropsie)  kann  den¬ 
selben  Grund  haben  wie  das  Verzerrtsehen,  kann  aber  auch  durch  Störungen  im 
Akkommodationsapparate  oder  durch  Insuffizienzen  der  äußeren  Augenmuskeln 
bedingt  sein.  Schließlich  ist  es  gelegentlich  ein  funktionelles  Symptom  bei 
Neurasthenie  und  Erschöpfungszuständen  sowie  Fieber. 

Verdunkelungen  („schwarz  vor  den  Augen“)  finden  wir  als  Himdruck- 
symptom  bei  Tumor  und  Lues  cerebri,  als  Intoxikationssymptom  bei  Nephritis, 
Diabetes,  ferner  bei  Arteriosklerose  besonders  des  Gehirns,  aber  auch  einseitig 


Funktionsprüfung. 


179 


bei  Blutgefäßerkrankungen  des  Auges  (arterielle  oder  venöse  Thrombose  einleitend). 
Sie  kommen  auch  vor  als  Zeichen  vorübergehender  Hirnanämie  (Schwindel,  Ohn¬ 
macht),  bei  hochgradiger  Blutarmut  und  Erschöpfungzuständen. 

Erblindungen1),  ganz  plötzliche  einseitige,  soweit  sie  nicht  Folge 
von  Verletzungen  des  Sehnerven  sind,  deuten  auf  Gefäßverschluß  der  Netzhaut; 
nicht  ganz  so  plötzlich,  aber  auch  akut  können  sie  entstehen  durch  retrobulbäre 
Neuritis  opt.,  multiple  Sklerose;  funktionell  sind  sie  bei  Hysterie  (am  Erhalten¬ 
sein  der  Pupillarreaktion  leicht  zu  erkennen);  allmählich  entwickelt  sich  einseitige 
Erblindung  aus  den  verschiedensten  Ursachen  in  der  optischen  Leitungsbahn 
peripher  vom  Chiasma. 

Plötzliche  doppelseitige  Erblindungen  sind  sehr  seltene  Vor¬ 
kommnisse:  Doppelseitige  Hemianopsie,  wovon  die  einer  Seite  vorher  schon 
bestanden  haben  aber  latent  geblieben  sein  kann.  Doppelseitiger  peripherer 
Gefäßverschluß.  Glaukom. 

Allmählich  entstandene  doppelseitige  Erblindung  finden 
wir  am  häufigsten  bei  der  Tabes,  wo  der  Degenerationsprozeß  meist  außer¬ 
ordentlich  langsam  verläuft,  ferner  bei  Lues  basilaris  und  Atrophia  opt.  aus  ver¬ 
schiedenen  Ursachen,  bei  Glaucoma  simplex,  ferner  bei  chronischen  lietinalleiden. 
Die  allmähliche  „Erblindung“  durch  Katarakt  ist,  wenn  nicht  Komplikationen 
vorliegen,  keine  völlige  Erblindung  (Amaurose),  sondern  läßt  noch  Lichtschein 
und  Projektion  intakt 

Sehstörungen,  besonders  in  der  Dämmerung,  finden  wir  meist 
als  Adaptationsstörungen  :  bei  Amotio  ret.,  Chorioretinitis  atrophicans,  Pigment¬ 
degeneration  der  Netzhaut  (Ringskotom !),  hochgradiger  Myopie,  allgemeinen 
Ernährungsstörungen. 

Besseres  Sehen  in  der  Dämmerung  (bei  Störungen  am  Tage)  haben 
die  total  Farbenblinden  und  Patienten  mit  zentral  sitzenden  Trübungen  der 
brechenden  Medien  (s.  S.  171). 

Doppelsehen  ist  meist  ein  binokulares  Symptom,  bedingt  durch  Augen¬ 
muskellähmungen  (s.  unten),  kann  aber  auch  bei  Verschluß  eines  Auges  bestehen 
bleiben  und  ist  dann  durch  Anomalien  der  brechenden  Medien  oder  durch  Hysterie 
bedingt.  Eine  doppelte  Pupille  macht  nur  bei  unscharfer  Einstellung  Diplopie 
(s.  Optometer  S.  145). 

Über  Störungen  des  Sehens  nur  für  die  Nähe  („Asthenopie“ 
S.  118)  klagen  Patienten  mit  hyperopischer  Refraktion,  besonders  Presbyopen, 
ferner  Astigmatiker  und  solche  mit  Akkommodationslähmung  (s.  S.  114)  und 
Insuffizienzen  (s.  Abschnitt  „Motilitätsstörungen“)  der  äußeren  Augenmuskeln, 
besonders  der  Konvergenz,  schließlich  auch  Nervöse. 

Leichte  Ermüdbarkeit  beim  Lesen  deutet  auf  ähnliche  Zustände  wie 
die  soeben  genannten,  ferner  auf  nervöse  Erschöpfbarkeit. 

Störungen  des  Lesens  finden  sich  ferner  bei  den  verschiedenen 
Formen  der  Alexie  und  bei  (besonders  rechtsseitigen)  Hemianopsien  (s.  S.  160). 


Simulation  und  Aggravation. 

Im  Zeitalter  der  Unfalls-  und  Invaliditätsgesetzgebung  ist  das 
Heer  der  Simulanten  und  Aggravanten  ganz  erheblich  gewachsen. 
Wenn  auch  der  Hang  zu  Trägheit  und  Betrug  wohl  immer  stark  genug 

1)  Eine  vollständige  Erblindung  (beliebiger  Ursache),  bei  der  jede  Licht¬ 
empfindung  erloschen  ist,  wird  auch  Amaurose  genannt. 

Im  praktischen  Leben  dagegen  wird  als  „blind“  bereits  jeder  Zustand 
bezeichnet,  bei  welchem  ein  Mensch  hilflos  ist  bezüglich  seiner  Augen,  und  in 
„Blindenanstalten“  finden  bereits  alle  diejenigen  Aufnahme,  welche  außer¬ 
stande  sind,  vermittels  ihres  Sehens  zu  arbeiten  und  mit  anderen  zu  konkurrieren. 
Darunter  sind  viele  nur  schwachsichtig  (amblyopisch). 
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war,  so  wurde  dies  doch  durch  die  genannte  Gesetzgebung  in  oft  er¬ 
schreckender  Weise  offenkundig. 

Ferner  ist  beim  Aushebungsgeschäft  die  Aufmerksamkeit  auf 
solche  Dinge  ja  allererste  Forderung. 

Die  augenärztlichen  Untersuchungsmethoden  sind  wohl  die 
exaktesten  in  der  gesamten  Medizin;  wir  sind  daher  fast  stets  in  der 
Lage,  ein  Urteil  abzugeben,  ob  eine  Sehschwäche  objektiv  begründet 
oder  nur  subjektiv  (funktionell)  ist. 

Daß  sie  simuliert  ist,  soll  damit  freilich  noch  nicht  gesagt  sein, 
die  Differentialdiagnose  gegenüber  der  Hysterie,  traumatischer 
Neurose  und  Neurasthenie  ist  vielmehr  mit  aller  Sorgfalt  zu 
stellen.  Ein  sicheres  Urteil,  ob  eine  Sehschärfe  funktionell  oder  ob¬ 
jektiv  begründet  ist,  ist  aber  nur  dem  möglich,  der  die  objektive  Unter¬ 
suchung  (inklusive  Astigmatismus)  beherrscht.  Man  verkenne  nicht, 
daß  diese  Differentialdiagnose  eine  große  persönliche  Verantwortung 
in  sich  schließt,  da  es  sich  fast  nie  um  eine  subjektive  Auffassung  des 
Begutachters,  sondern  um  kontrollierbare  Tatsachen  handelt. 

Man  soll  sich  möglichst  keinen  Fall  von  Simulation 
durch  die  Finger  schlüpfen  lassen,  man  soll  aber  noch  viel 
weniger  Simulation  da  annehmen,  wo  sie  nicht  vorliegt, 
die  fehlerhafte  Diagnose  hingegen  auf  Rechnung  des  Untersuchers  zu 
setzen  ist. 

So  erinnere  ich  mich  eines  Falles,  wo  ein  älterer  Mann  mit  Hyperopie  und 
Astigmatismus  im  Gutachten  für  einen  Simulanten  erklärt  war.  Die  Refaktions- 
anomalie  war  nicht  erwähnt.  Mit  korrigierendem  Glase  gab  Patient  sofort  be¬ 
friedigende  Sehschärfe  an,  das  Trauma  hatte  keine  Folge  gehabt.  Aber  selbst 
wenn  die  Sehschärfe  durch  Gläser  nicht  zu  heben  gewesen  wäre,  hätte  der  Be¬ 
gutachter  vielleicht  besser  getan,  eine  angeborene  Schwachsichtigkeit  anzunehmen, 
denn  daß  selbst  Erwachsene  erst  durch  ein  Trauma  veranlaßt  werden,  die  Seh¬ 
verhältnisse  ihrer  Augen  einzeln  zu  untersuchen  und  bei  der  Gelegenheit  dann 
zufällig  die  angeborene  Schwachsichtigkeit  entdecken,  ist  uns  eine  wohlbekannte 
Erfahrungstatsache,  gehört  aber  natürlich  nicht  in  das  Gebiet  der  Simulation. 

Ganz  besonders  vorsichtig  sei  man  bei  der  Beurteilung  von 
Kindern.  Was  man  bei  Erwachsenen  Lug  und  Trug  gröbster  Sorte 
nennt,  kann  bei  Kindern  sehr  wohl  einer  durchaus  harmlosen  Auf¬ 
fassung  zugänglich  sein. 

Hat  man  eine  Sehschwäche  als  sicher  funktionell  erkannt,  so 
hängt  es  vom  allgemeinen  Nervenstatus,  von  der  Beurteilung 
des  psychischen  Verhaltens  ab,  ob  man  diese  als  simuliert  oder 
als  hysterisch  auffassen  soll.  Man  hüte  sich  namentlich,  einzig  und 
allein  aus  dem  Augenbefund  (einschließlich  der  Gesichtsfeldprüfung) 
die  sichere  Diagnose  auf  Simulation  zu  seteilen.  Daß  das  Jammer¬ 
bild  eines  bewußten  Simulanten  mit  seinem  lichtscheuen  Blinzeln, 
seinen  gemacht  unbeholfenen  Bewegungen,  seinen  vorgestreckten 
tastenden  Händen,  die  auf  das  zu  vermeidende  Hindernis  schon  von 
weitem  hinzeigen  usw.,  ein  eindeutiges  ist,  versteht  sich  von  selbst, 
es  gibt  aber  von  da  bis  zur  durchaus  unbewußten  Funktionsstörung, 
die  den  Menschen  unglücklich  macht  und  ihm  keinerlei  Vorteil  ver¬ 
schafft,  alle  Übergänge,  und  man  wird  im  Zweifelsfalle  lieber  einen 
Aggravanten  etwas  zu  milde  als  einen  Kranken  ungerecht  beurteilen. 

In  schwierigen  Fällen  ist  nicht  nur  eine  öfter  wieder¬ 
holte  Untersuchung,  sondern  auch  eine  Beobachtung  für 
einige  Tage  in  der  Klinik  gelegentlich  unerläßlich. 
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Betreffs  der  sonstigen  nervösen  und  psychischen  Erscheinungen 
der  traumatischen  Neurose  und  der  Hysterie  sei  hier  nur  auf  die  Kapitel 
der  betreffenden  Lehrbücher  hingewiesen  (Mering-Krehl,  Lehrbuch 
der  inneren  Medizin). 

Simuliert  werden  kann: 

1.  Doppelseitige  Blindheit. 

2.  Einseitige  Blindheit, 

3.  Doppelseitige  Schwachsichtigkeit, 

4.  Einseitige  Schwachsichtigkeit. 

1.  Ob  die  doppelseitige  Blindheit  wirklich  objektiv  begründet 
oder  nur  funktionell  ist,  unterscheidet  man  am  besten  durch  längere 
Anstaltsbeobachtung. 

Es  ist  sehr  schwer,  wohl  fast  unmöglich,  dauernd  alle  Seheindrücke  der¬ 
artig  zu  ignorieren,  daß  man  den  Eindruck  des  Blinden  macht,  zumal,  wenn  sich 
plötzlich  dem  Auge  die  scharfe  Spitze  eines  Messers  nähert  u.  a.  Ein  solcher 
Simulant  wurde  dadurch  entlarvt,  daß  ihm  beide  Augen  fest  verbunden  wurden. 
Er  hatte  sich  trotz  seiner  „Blindheit“  in  der  Anstalt  bereits  so  gut  zurechtfinden 
lernen,  daß  er  allein  gehen  konnte,  nun  aber  stieß  er  plötzlich  überall  an,  so 
daß  man  an  einer  Verwertung  seiner  optischen  Eindrücke  im  unverbundenen 
Zustand  nicht  zweifeln  konnte.  Da  der  Annäherungsreflex  mit  erstaunlicher 
Konsequenz  unterdrückt  wurde,  konnte  man  an  der  bewußten  Simulation  wohl 
kaum  zweifeln. 

Übrigens  sind  simulierte  und  hysterische  doppelseitige  Blindheiten  seltene 
Dinge.  Die  Hysterie  würde  sich  durch  ihre  Beeinflußbarkeit  unterscheiden  lassen. 
Eventuell  schon  mit  Fenstergläsern  ist  die  Sehschärfe  normal,  oder  mit  Konkav- 
gläsern  oder  unter  der  Behandlung  mit  dem  elektrischen  Strom  u.  ä. 

2.  Einseitige  wirkliche  Blindheit  ist  meist  leicht  zu  erkennen 
am  Fehlen  der  direkten  Pupillenreaktion  bei  erhaltener  indirekter. 
Auch  bei  höchstgradiger  Amblyopie  ist  diese  Pupillenreaktion  noch 
nachweisbar,  und  es  ist  sehr  selten,  daß  in  einem  blinden  Auge  die 
Pupille  noch  gut  reagiert.  Ist  sie  vorhanden  und  will  Patient  gar 
nichts,  auch  nicht  starken  Lichtschein  wahrnehmen,  so  liegt  fast  stets 
Simulation  vor,  denn  völlige  einseitige  Amaurose  ist  wohl  recht  selten 
ein  hysterisches  Symtom. 

a)  Lassen  wir  einen  solchen  Simulanten  sein  sehendes  Auge  mit  der 
einen  Hand  verschließen  und  fordern  wir  ihn  auf,  mit  seinem  blinden  Auge 
nach  seiner  anderen  Hand  hinzusehen,  so  sieht  er  absichtlich  ganz  wo 
anders  hin  und  verrät  sich  damit.  Auch  den  Untersucher,  der  mit  ihm  spricht, 
sieht  er  —  wenn  er  dazu  aufgefordert  wird  —  nicht  an,  obwohl  er  das  nach  der 
akustischen  Lokalisation  genügend  genau  tun  könnte. 

b)  Lassen  wir  einen  Simulanten  nach  einer  brennenden  Flamme  sehen 
und  halten  wir  ihm  vor  das  „blinde“  Auge  ein  Adduktionsprisma  von  etwa 
10®,  so  wird  das  Auge  eine  Adduktionsbewegung  machen,  wenn  es  sieht,  dagegen 
nicht,  wenn  es  blind  ist. 

c)  Wir  verdecken  ihm  das  „blinde  Auge  mit  der  Hand  und  erzeugen  ihm 
monokuläre  Doppelbilder  dadurch,  daß  wir  die  scharfe  brechende  Kante 
eines  Prismas  horizontal  vor  die  Mitte  der  Pupille  halten.  Haben 
wir  ihn  so  von  der  Möglichkeit,  mit  einem  Auge  doppelt  zu  sehen,  überzeugt, 
so  lassen  wir  —  scheinbar  ganz  unabsichtlich  —  das  mit  der  Hand  verdeckte 
Auge  frei,  schieben  aber  gleichzeitig  das  Prisma  etwas  höher,  so  daß  die  ganze 
Pupille  gedeckt  ist.  Nun  fragen  wir  —  nicht  etwa,  „sehen  Sie  jetzt  auch  noch 
zwei  Lichter“;  denn  das  könnte  den  Betreffenden  leicht  stutzig  machen,  sondern 
etwa  —  „stehen  die  Lichter  genau  übereinander?“  oder  dergleichen.  Sieht  9r 
auch  jetzt  noch  doppelt,  so  sieht  er  das  eine  Bild  mit  dem  angeblich  blinden  Auge 
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3.  Doppelseitige  Herabsetzung  der  Sehschärfe  wird  seltener  simu¬ 
liert.  In  Frage  kommen  besonders  die  Militärpflichtigen. 

Häufig  findet  man  bei  Schulkindern  solche  Angaben  oft  wechselnden  Grades; 
oft  ist  dabei  Hysterie  im  Spiel.  Man  wird  nun  unter  möglichst  wechselnden 
Bedingungen  prüfen  und  so  die  Patienten  in  Widersprüche  verwickeln.  Mit 
Konvex-  oder  Konkavgläsern  erreichen  wir  dann  bald  volle  Sehschärfe.  Auch 
Androhung  einer  schmerzhaften  elektrischen  Kur  (faradischer  Pinsel)  genügt  oft 
schon.  Bei  den  jetzt  im  größeren  Maßstabe  vorgenom menen  Schuluntersuchungen 
sind  solche  Sachen  nicht  selten. 

Handelt  es  sich  um  Simulation,  so  stehen  uns  Verwechslungsproben 
zur  Verfügung,  bei  denen  der  Patient  möglichst  im  unklaren  zu  lassen  ist  Über 
die  Entfernung,  in  der  sie  zu  lesen  sind.  Der  Spiegel  tut  hier  gute  Dienste: 
Liest  der  Patient  nur  6/S6,  stellen  wir  aber  an  Stelle  der  Leseprobe  einen  Spiegel 
und  halten  die  Leseprobe  (in  Spiegelschrift)  neben  ihn,  so  hat  er  schon 
wenn  er  dieselben  Zahlen  liest. 

Stellen  wir  ihn  in  die  Mitte  zwischen  Spiegel  und  Zahlentafel,  3  m  von 
jedem  entfernt,  liest  er  z.  B.  8/„a,  direkt,  so  hat  er  beim  Lesen  im  Spiegel  ceteris 
pari b us  9/m«  Solche  Differenzen  liegen  außerhalb  der  Fehlergrenze.  Auf  kleine 
Unterschiede  von  */»  und  s/4  löge  man  freilich  keinen  Wert. 

4.  Häufiger  simuliert  wird  die  einseitige  Sehschwache  jeden 
Grades.  Hier  stehen  uns  die  Methoden  zur  Verfügung,  die  darauf 
basieren,  daß  der  Patient  nicht  weiß,  ob  er  mit  dem  RA  oder  mit  dem 
LA  sieht. 

Selbstverständlich  muß  jeder  —  objektiv  bestimmte  —  Brechungs¬ 
fehler  des  „schwachsichtigen“  Auges  zunächst  korrigiert  und  unter 
Verschluß  des  anderen  Auges  die  gutwillig  angegebene  Sehschärfe 
bestimmt  werden. 

a)  Hat  Patient  z.  B.  V.  ‘/io  angegeben  und  auf  dem  angeblich  schwach¬ 
sichtigen  Auge,  so  machen  wir  ihm  das  gesunde  Auge,  wenn  es  emme- 
tropisch  ist,  durch  ^  3D.  kurzsichtig:  liest  er  nun  mehr  als  7l#,  so  sieht  er 
das  Angegebene  mit  dem  anderen  Auge.  Natürlich  darf  keine  Hyperopie  des 
gutsehenden  Auges  vorliegen ! 

b)  Auch  ein  starkes  Konvexglas  von  +  10,0 D.  z.  B.  kann  man  ihn  vor 
das  gesunde  Auge  nehmen  lassen  und  ihn  in  etwa  8  cm  feinsten  Druck  lesen 
lassen;  geht  man  nun  langsam  mit  der  Leseprobe  weg,  so  wird  bei  11 — 12  cm 
Entfernung  das  andere  Auge  eintreten  müssen,  wenn  es  gute  Sehschärfe  und 
Akkommodation  hat.  Hat  man  es  mit  älteren  Leuten  zu  tun.  so  nimmt  man 
statt  dessen  4-  5,0  D.  und  sucht  die  Leseprobe  allmählich  weiter  als  20  cm  zu 
entfernen. 

c)  Auch  im  Stereoskop  kann  man  solche  Patienten  lesen  lassen,  indem 
man  zunächst  dem  normalen  Auge  eine  Leseprobe  ins  Gesichtsfeld  schiebt,  dann 
dem  angeblich  schwachsichtigen. 

Wir  benutzen  dazu  Stereoskope,  denen  oben  das  Schutzdach  weggenommen 
ist,  damit  wir  die  Augen  des  Patienten  beobachten  können.  Zukneifen  eines 
Auges  erweckt  schon  von  vornherein  den  Verdacht  auf  Simulation. 

d)  Rote  Buchstaben  werden  auf  weißem  Grunde  durch  ein  passend 
rotes  Glas,  auf  schwarzem  Grunde  durch  ein  grünes  ausgelöscht.  Was  Patient 
also  an  roten  Buchstaben  bei  Vorsetzen  eines  roten  Glases  vor  ein  Auge  er¬ 
kennt,  sieht  er  bei  weißem  Hintergrund  mit  dem  freien  Auge,  bei  schwarzem 
mit  dem  rot  bewaffneten  Auge,  wenn  das  andere  Auge  ein  grünes  Glas  bekommen 
hat.  Man  mache  dabei  selbst  keine  Verwechslungen!  Untersuchen  wir  mit  roten 
Buchstaben  auf  weißem  Grunde,  so  geben  wir  das  rote  Glas  vor  das  gesunde 
Auge,  eventuell  ein  grünes  vor  das  angeblich  schwache,  haben  wir  farbige  ßueh- 
sfeben  auf  schwarzem  Grunde,  so  darf  das  rot  bewaffnete  Auge  nur  die  roten, 
das  grüne  nur  die  grünen  Buchstaben  lesen.  Werden  beide  gelesen,  so  sehen 
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beide  Augen.  Hierher  gehören  die  II  aselb erg  sehen  Sehproben.  Anleitung  liegt 
bei.  Man  kann  sich  leicht  ähnliche  Sachen  selbst  anfertigen,  indem  man  Zahlen 
abwechselnd  mit  rotem  Stift  und  mit  schwarzer  Tinte  in  einer  Reihe  auf  weilten, 
matten  Karton  zeichnet  und  dem  gesunden  Auge  ein  rotes  Glas  vorsetzt,  durch 
das  die  roten  Zahlen  völlig  ausgelöscht  werden.  Dem  anderen  Auge  kann  man 
ein  grünes  Glas  vorsetzen,  wodurch  ihm  dann  die  roten  Zahlen  schwarz  er¬ 
scheinen.  Man  überzeuge  sich,  daß  sich  die  roten  Zahlen  nicht  etwa  durch  Glanz 
oder  dergleichen  erkennen  lassen.  Dann  würde  man  eventuell  einen  Unschuldigen 
verdächtigen. 

e)  Läßt  man  einen  Patienten  in  einem  Buche  lesen  und  hält  ihm  einen 
Bleistift  senkrecht  zwischen  Buch  und  Nasenwurzel,  so  wird  er  fließend 
nur  lesen,  wenn  beide  Augen  sehen,  er  wird  Btocken,  wenn  ein  Auge  schlecht 
sieht  und  dem  anderen  durch  den  Bleistift  einzelne  Worte  verdeckt  werden.  Er 
muß  natürlich  immer  an  entsprechender  Stelle  der  nächsten  Zeile  stocken,  wenn 
Bleistift,  Kopf  und  Buch  ihre  Lage  nicht  verändert  haben 

Bei  einseitigem  Anophthalmus  sind  zur  Entlarvung  der  Simu¬ 
lation  auf  dem  zweiten  Auge  die  Verwechslungsproben  (s.  3)  zu  be¬ 
nutzen. 

Die  Zahl  der  Methoden  zur  Untersuchung  auf  Simulation  ist 
außerordentlich  groß  und  besonders  sind  alle  möglichen,  zum  Teil 
recht  sinnreichen  Apparate  angegeben.  Sie  sind  jedoch  fast  alle  ent¬ 
behrlich  und  das  oben  Angegebene  dürfte  für  die  meisten  Fälle  wohl 
ausreichen. 

Dissimulation. 

Einer  kurzen  gesonderten  Besprechung  bedarf  die  Dissimu¬ 
lation,  d.  h.  die  Verheimlichung  bestehender  Schwächen. 
Solche  kommt  bei  jungen  Leuten  vor,  die  z.  B.  durchaus  bei  der  Marine 
eintreten  wollen  und  an  deren  Sehvermögen  bestimmte  Anforderungen 
gestellt  werden.  Genügen  sie  diesen  nicht,  so  lernen  sie  die  Schtafeln 
auswendig  und  können  leicht  den  Arzt  hinters  Licht  führen.  Bestätigt 
dieser  dann  durch  Attest,  normale  Sehschärfe  gefunden  zu  haben,  so 
kann  das  Unannehmlichkeiten  im  Gefolge  haben.  Ähnlich  liegen  die 
Verhältnisse  bei  Eisenbahnbeamten,  besonders  Lokomotivführern  (be¬ 
ginnende  Katarakte,  Intoxikationsamblyopie  u.  a.).  Man  schützt  sich 
dagegen  durch  Verwendung  von  Leseproben,  die  der  Patient  nicht 
kennt,  oder  durch  Hakentafeln,  die  man  um  90  oder  180°  drehen  kann, 
so  daß  er  sie  kaum  auswendig  gelernt  haben  dürfte. 

Auch  Farbenblindheit  —  erworbene  oder  angeborene  —  wird 
gar  nicht  selten  zu  dissimulieren  versucht,  davon  war  schon  oben 
die  Rede. 


Die  für  bestimmte  Berufe  zu  fordernden 
Selileistiingen. 

Eisenbahn. 

Die  Vorschriften  für  die  „Feststellung  der  körperlichen  Tauglichkeit  für 
den  Eiaenbnliiidieiist“  in  Deutschland  sind  teils  vom  Bundesrat  ausgegangen, 
teils  von  einzelnen  Bahnverwaltungen.  Sie  unterscheiden  im  allgemeinen  zwei 
Dienstklassen,  deren  erste  auf  jedem  Auge  2/a  Visus  ohne  Glas,  deren  zweite  auf 
dem  einzelnen  Auge  */t  und  */t  Visus  ohne  Glas  besitzen  muß.  Sämtliche  müssen 
farbentüchtig  sein. 

Die  Bahnverwaltungen  unterscheiden  außerdem  drei  Dienstklassen: 
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1.  Auf  jedem  Auge  mindestens  */*  Visus  ohne  Glas,  also  wie  oben  die 
„erste“. 

2.  Auf  einem  Auge  */*»  au^  ^em  anderen  Auge  l/8  ohne  mit  Glas,  also 
wie  oben  die  „zweite“,  nur  daß  hier  Gläser  erlaubt  sind. 

3.  Auf  einem  Auge  */2 ,  auf  dem  anderen  Auge  */«  ohne  oder  mit  Glas. 

Die  zur  Klasse  1  und  2  Gehörigen  müssen  farbentüchtig  sein.  Die  Farben¬ 
tüchtigkeit  wird  mit  Nagels  Täfelchen  festgestellt.  Genaueres  siehe  bei 
Hüttemann,  „Vorschriften“  usw.  Encke,  Stuttgart  1913. 

Diese  Untersuchung  ist  alle  5  Jahre  zu  wiederholeu. 

Armee  and  Marine. 

Die  Prüfung  der  Sehfähigkeit  der  Militärpflichtigen  erfolgt  in  der  Regel 
mittels  der  Kern -Scholzschen  Sehproben,  die  Prüfung  auf  Farben  Schwach¬ 
sichtigkeit  und  Farbenblindheit  bei  Mannschaften,  bei  denen  Farbenunterscheidungs¬ 
vermögen  verlangt  wird,  mittels  der  Nage  Ischen  „Farbtafeln“.  Auch  bei  der 
Prüfung  auf  Farben tüchtigkeit  ist  jedes  Auge  für  sich  zu  untersuchen  und  der 
Befund  für  jedes  Auge  einzeln  anzugeben.  Als  farbenuntüchtig  sind  Farbenblinde 
und  anomale  Tri  Chromaten  aufzufassen. 

Die  lange  Dauer  des  Krieges  und  der  dadurch  bedingte  Bedarf  an  Mann¬ 
schaften  hat  es  mit  sich  gebracht,  daß  die  bis  dahin  gültigen  Vorschriften  vielfach 
als  zu  streng  mehr  oder  weniger  gelockert  werden  mußten. 

So  sind  zwei  große  Klassen  von  „Kriegsverwendungsfähigen“  (k.  v.)  und 
„Gamisonsverwendungsfähigen“  (g.  v.)  gebildet,  denen  sich  die  „Arbeitsverwen¬ 
dungsfähigen“  (a.  v.)  verschiedenen  Grades,  darunter  die  Armierungsmannschaften 
(„Schipper“),  anreihen.  Als  „dauernd  untauglich“  (d.  u.)  dürften  demnach  ver¬ 
hältnismäßig  wenige  zu  betrachten  sein  und  diese  können  im  Zivildienst  Ver¬ 
wendung  finden.  Über  die  an  die  oben  genannten  Klassen  betreffs  der  Augen 
zu  stellenden  Anforderungen  sind  die  Erörterungen  noch  nicht  geschlossen.  Des¬ 
halb  wird  diesmal  von  einer  genauen  Erörterung  abgesehen. 

Handelsmarine. 

Der  Seemann  darf  in  der  Handelsmarine  bei  der  Untersuchung  weder 
eine  Brille  noch  sonstige  Gläser  tragen. 

Das  Ergebnis  der  ersten  Untersuchung  gilt  als  genügend,  wenn  die  Seh¬ 
leistung  mindestens  */8  beträgt,  ist  die  Untersuchung  durch  einen  Arzt  vorgenommen, 
so  kann  es  als  genügend  bezeichnet  werden,  wenn  als  Sehleistung  des  besseren 
Auges  mindestens  l/?  festgestellt  ist. 

Die  zweite  Untersuchung  geschieht  nach  demselben  Verfahren.  Das  Er¬ 
gebnis  gilt  als  genügend,  wenn  die  Sehleistung  auf  dem  besseren  Auge  mindestens 
7,  beträgt.  Außerdem  bat  der  der  Kommission  angehörende  Arzt  eine  Unter¬ 
suchung  der  Augen  mittels  des  Augenspiegels  oder  anderer  ihm  geeignet  erschei¬ 
nender  Hilfsmittel  vorzunehmen,  sofern  er  dies  zur  Feststellung  der  Sehleistung 
für  wünschenswert  erachtet. 

Untersuchung  auf  Farbenunterscheidungsvermögen:  Die  erste 
Untersuchung  auf  Farbenunterscheidungsvermögen  geschieht  nach  dem  H  o  1  m green  - 
sehen  Verfahren  unter  Benutzung  einer  Sammlung  verschiedenartiger  Wollbündel. 
Diese  Sammlung  soll  stets  mehr  als  120  verschieden  gefärbte  Wollbündel  ent¬ 
halten,  in  welchen  alle  Farben,  von  jeder  Farbe  mehrere  Töne  und  von  diesen 
Tönen  mehrere  Schattierungen  vertreten  sind.  Die  Farben  Grün  und  Grau,  ganz 
besonders  aber  Rosa,  Blau  und  Violett,  Hellbraun,  Gelb  und  Rot  sollen  in  einer 
größeren  Anzahl  von  Tönen  und  Schattierungen  vorhanden  sein. 

Der  Bremer  Lloyd  und  die  Hamburg- Amerika-Linie  verlangen:  Die 
Sehschärfe  muß  im  allgemeinen  auf  jedem  Auge  ohne  Gläser  mindestens  *fA  der 
normalen  ergeben.  Sowohl  bei  dem  nautischen  wie  bei  dem  Deckpersonal  ist  nor¬ 
males  Farbenunterscheidungsvermögen  Voraussetzung  für  die  Aufnahme.  Die  Prü¬ 
fung  des  Farbensinnes  hat  mit  Holmgr een  sehen  Farbenproben  stattzufinden. 

Kapitäne  und  Steuerleute  müssen  außerdem  ein  von  der  Seeberufsgenossen¬ 
schaft  ausgestelltes  Attest  beibringen,  das  von  4  zu  4  Jahren  zu  erneuern  ist,  ob 


Funktionßprüfung. 


185 


sie  die  genügende  Sehschärfe  und  auch  das  nötige  Farbenunterscheidungsvermögen 
besitzen. 

Antomobilführer. 

Von  Antomobilftthrern  ist  zu  verlangen:  Was  das  Sehvermögen  betrifft, 
so  macht  einäugiges  Sehen  zum  Kraftwagenführer  untauglich.  Als  Mindestseh¬ 
schärfe  muß  auf  einem  Auge  ohne  *oder  mit  Glas  ’/s,  auf  dem  anderen  1/s  vor¬ 
handen  sein.  Gröbere  Einschränkungen  des  Gesichtsfeldes  und  Augenmuskel¬ 
lähmungen  weisen  in  der  Regel  auf  anderweitige  Erkrankungen  hin,  die  die  Taug¬ 
lichkeit  zur  Führung  eines  Kraftfahrzeuges  in  Frage  stellen  können,  werden  aber 
auch  an  sich  meist  Abweisung  des  Bewerbers  bedingen.  Bei  hochgradigem  Schielen 
wird  in  der  Regel  so  hochgradige  Schwachsichtigkeit  bestehen,  daß  Bewerber  des¬ 
halb  abgewiesen  werden  muß.  Nachtblindheit  schließt  die  Befähigung  zur  sicheren 
Führung  eines  Kraftfahrzeuges  aus. 


Die  Motilitätsstörungen  und  Stellungs¬ 
anomalien. 

Von  Prof.  Alfred  Bielschowsky,  Marburg. 


Die  Motilitätsstörungen  der  Augen  gehören  zu  den  regelmäßigsten 
und  frühesten  Symptomen  zahlreicher  Erkrankungen  des  Zentral¬ 
nervensystems  und  ermöglichen  nicht  selten  erst  die  für  einen  chirur¬ 
gischen  Eingriff  erforderliche  Lokalisierung  des  Krankheitsherdes. 
Aber  auch  die  zumeist  schon  im  frühen  Kindesalter  entstehenden 
Stellungsanomalien  (Schielen)  muß  der  praktische  Arzt  kennen,  weil 
sie  ihm  vielfach  zuerst  zugeführt  werden,  und  ihre  Behandlung  um 
so  bessere  Aussichten  bietet,  je  früher  sie  eingeleitet  wird. 

Um  die  Symptomatologie  der  Störungen  im  Bewegungsapparate 
der  Augen  richtig  verstehen  und  diagnostisch  verwerten  zu  können, 
muß  man  mit  den  anatomischen  und  physiologischen  Grundlagen  der 
Augenbewegungen  vertraut  sein.  Das  Wichtigste  hiervon  soll  die  Ein¬ 
leitung  zu  diesem  Kapitel  bilden. 

Daß  unser  Sehorgan  seine  Aufgaben  als  Organ  des  Raumsinnes  in  so  voll¬ 
kommener  Weise  zu  erfüllen  vermag,  beruht  auf  folgenden  Einrichtungen.  Wir 
sehen  mit  zwei  Augen,  denen  infolge  ihrer  getrennten  Lage  ein  relativ  großes 
Gebiet  des  Raumes  auf  einmal  zugängig  ist,  die  aber  gleichzeitig  in  sensorischer 
wie  in  motorischer  Hinsicht  dem  Bewußtsein  gegenüber  die  Rolle  eines  einzigen 
Organs  spielen. 

Die  Besonderheiten  des  binokularen  Sehens  sind  leicht  zu  erkennen,  wenn 
wir  uns  zunächst  vergegenwärtigen,  wie  der  Einäugige  sieht.  Bei  einer  be¬ 
stimmten  Blickrichtung  empfängt  seine  Netzhaut  die  Bilder  einer  gewissen  Zahl 
von  Außendingen.  Jedem  Objektpunkte  entspricht  ein  Bildpunkt  an  derjenigen 
Netzhautstelle,  wo  die  vom  Objektpunkt  durch  den  Knotenpunkt  des  Auges  ge¬ 
zogene  Richtungslinie  auftrifft.  Für  den  —  seit  der  Geburt  oder  früher 
Kindheit  —  Einäugigen  sind  die  (geometrischen)  Richtungslinien  zugleich  auch 
die  (physiologischen)  Sehrichtungen:  das  (subjektive)  Sehfeld  deckt  sich 
mit  dem  (objektiven)  Gesichtsfelde.  Beim  Sehen  mit  zwei  Augen  ist  dies  nur 
in  sehr  beschränktem  Maße  der  Fall.  Infolge  der  Halbkreuzung  der  Sehnerven 
im  Chiasma  sind  die  beiden  Augen  hinsichtlich  ihrer  sensorischen  Funktion  ge¬ 
wissermaßen  nur  Hälften  eines  Organs,  des  ,, Doppelauges“  (Hering).  Die  beiden 
linken  Netzhauthälften  —  die  temporale  des  linken  und  die  nasale  des  rechten 
Auges  —  stehen  durch  den  linken  Tractus  opticus  in  Verbindung  mit  der  linken, 
die  beiden  rechten  Netzhauthälften  durch  den  rechten  Tractus  opticus  mit  der 
rechten  Hemisphäre.  Und  die  kleinste  Läsion  der  Sehspliäre  auf  einer  Seite 
hat  zur  Folge,  daß  im  Gesichtsfelde  beider  Augen  nach  Lage  und  Form  an¬ 
nähernd  identische  Ausfälle  oder  Skotome  entstehen  (S.  156  ff  ).  Auf  diese  ana¬ 
tomischen  Einrichtungen  gründet  sich  die  Korrespondenz  der  Netzhäute, 
die  darin  zum  Ausdruck  kommt,  daß  bei  gleichartiger  Erregung  je  zweier  korre- 
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spondierender  Netzhautstellen  —  auch  Deckstellen  genannt,  weil  sie  sich  beim 
Aufeinanderlegen  der  Netzhäute  decken  würden  —  eine  einfache  Gesichts¬ 
empfindung  entsteht.  Ferner  darin,  daß  jedem  Deckstellen  paare  eine  und  die¬ 
selbe  Sehrichtung  zugehört,  in  welcher  das  erscheint,  was  sich  auf  jenen  Stellen 
abbildet,  bzw.  auf  deren  Richtungslinien  gelegen  ist. 

Hiervon  kann  man  sich  durch  folgende  einfache  Versuche  leicht  überzeugen. 
Man  fixiere  einen  geradeaus  gelegenen  fernen  Punkt  und  führe  mit  jeder  Hand 
einen  senkrecht  gehaltenen  Bleistift  gleichzeitig  von  rechts  und  links  her  der 
Medianebene  zu.  Längst  bevor  diese  tatsächlich  erreicht  ist,  erscheinen  die  Stifte 
verschmolzen  in  der  Medianebene,  und  zwar  in  dem  Moment,  in  welchem  jeder 
Stift  dem  betreffenden  Auge  den  fernen  Fixationspunkt  verdeckt,  d.  h.  also  in 
je  eine  Gesichtslinie  gelangt  ist:  Was  sich  auf  den  beiden  Nelzhautmitten  ab¬ 
bildet,  erscheint  nicht  in  den  (parallel  gestellten)  Gesichtslinien,  sondern  in  der 
mitten  zwischen  beiden  gelegenen  (Haupt-) 

Sehrichtung.  In  der  Fig.  148  ist  ein  an¬ 
derer  Versuch  skizziert. 

Man  verdecke  ein  Auge,  z.  B.  das 
rechte,  blicke  mit  dem  linken  durch  die 
Fensterscheibe  (Jf  in  Fig.  148)  nach  einem 
auffälligen,  freistehenden  Objekt,  etwa  nach 
einer  Esse  (5)  und  mache  auf  dem  Fenster 
einen  Tintenpunkt  (/*),  der  die  fixierte 
Stelle  völlig  verdeckt.  Dann  halte  man  vor 
das  nunmehr  wieder  geöffnete  Auge  ein 
Kartenblatt  (ATA?)  mit  kleiner  Öffnung,  die 
dem  rechten  Auge  nur  den  Punkt  P  sicht¬ 
bar  werden  läßt.  Während  nun  P  binokular 
fixiert  wird,  erscheint  die  Esse  hinter  P 
(bei  2),  also  gerade  vor  dem  Beobachter, 
obwohl  sie  in  Wirklichkeit  rechts  von  ihm 
liegt.  Ebenso  würde  eine  Nadel  (N),  die 
man  nahe  vor  das  Kartenblatt  hielte,  nicht 
am  wirklichen  Ort,  sondern  bei  N*  —  in 
der  Medianebene  vor  P  —  erscheinen. 

Wiederum  also  wird  alles,  was  in  den 
beiden  Gesichtslinien  —  den  Richtungs¬ 
linien  der  Netzhautzentren  —  liegt,  in  eine  und  dieselbe,  beiden  Netzhautzentren 
gemeinsame  (Haupt-)Sehrichtung  lokalisiert. 

Die  Hauptsehrichtung  fällt  gewöhnlich  zusammen  mit  der  Halbierungs¬ 
linie  des  Konvergenzwinkel 8,  liegt  also  bei  symmetrischer  Konvergenz 
(Fig.  148)  oder  Geradeausstellung  der  Gesichtslinien  in  der  Medianebene  des  Kopfes. 

Mit  ihr  entspringen  die  sämtlichen  Sehrichtungen  in  der  Regel  von  der 
Gegend  der  Nasenwurzel,  indem  sie  gleichsam  die  Richtungslinien  eines  imagi¬ 
nären  „Zyklopenauges“  darstellen.  Was  sich  auf  den  Einzelnetzhäuten  abbildet, 
wird  so  lokalisiert,  als  wenn  es  von  den  entsprechenden  Stellen  der  („Doppel¬ 
netzhaut“)  des  Zyklopenauges  durch  dessen  Richtungslinien  in  den  Raum  hinaus 
projiziert  würde. 


binokulares  Einfach-  und  Doppeltsehen. 

Bei  Fern- (Paral lei -)Stellung  der  Gesichtslinien  bilden  sich  alle  fernen  Ob¬ 
jekte  auf  Deckstellen  der  beiden  Netzhäute  ab  und  erscheinen  demzufolge  einfach. 
Beim  Nahesehen  —  bei  Konvergenz  der  Gesichtslinien  —  dagegen  kann  nur  ein 
kleiner  Teil  der  Außendinge  korrespondierend  gelegene  Netzhautbilder  geben. 

In  Fig.  149  sehen  wir  den  sogenannten  Horopterkreis,  der  durch  den 
Fixationspunkt  ( F )  und  beide  Knotenpunkte  gezogen  ist.  Jeder  Punkt  der  Kreis¬ 
linie  entwirft  korrespondierende  Netzbautbilder,  z.  B.  der  Punkt  Ay  dessen  Bilder  a 
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und  a*  in  beiden  Augen  gleich  weit  nach  links  von  den  Foveae  (/und  /*)  liegen. 
Dagegen  bilden  sich  alle  inner-  oder  außerhalb  des  Kreises  gelegenen  Dinge  auf 
nichtkorrespondierenden  (disparaten)  Stellen  ab.  Ist  die  Disparation  erheblich, 
so  erscheinen  die  betreffenden  Dinge  in  Doppelbildern,  wovon  man  sich  durch 
den  in  Fig.  150  skizzierten  Versuch  leicht  überzeugen  kann.  Fixiert  man  B ,  so 
erscheint  das  näher  gelegene  A  in  gekreuzten  (a  und  a '),  das  weiter  als  B  ge¬ 
legene  C  in  gleichseitigen  Doppelbildern  ( y  und/).  Nur  B  erscheint  einfach 
und  am  richtigen  Ort,  weil  es  auf  Deck  stellen  (den  beiden  Netzhautzentren) 
abgebildet  ist  Die  disparaten  Bilderpaare  a  und  a*  bzw.  c  und  c*  erscheinen 
links  bzw.  rechts  von  der  Medianebene,  je  nachdem  sie  auf  den  rechten  ( a  und  c*) 
bzw.  linken  (. a 1  und*c)  Netzhauthälften  liegen.  Ihr  Abstand  von  den  Foveae  be¬ 
dingt  die  Grüße  der  Winkel,  welche  die  bezüglichen  Sehrichtungen  mit  der  Hanpt- 
sehrichtung  im  Punkte  C  —  dem  Knotenpunkte  des  „Zyklopenauges“  —  bilden, 
Wie  aber  schon  auf  S.  174  erörtert  wurde,  können  auch  disparat  abgebildete  Ob¬ 


jekte  (wie  B  und  C  in  Fig.  149)  noch  einfach  gesehen  werden,  wenn  die  Dis¬ 
paration  ihrer  Netzhautbilder  ein  gewisses  Maß  —  das  übrigens  individuell  und 
je  nach  den  Versuchsbedingungen  variiert  —  nicht  übersteigt.  Statt  gekreuzter 
oder  gleichnamiger  Doppelbilder  resultiert  in  solchem  Falle  aus  der  Er¬ 
regung  eines  disparaten  Stellungspaares  die  Empfindung  des  Näheren  oder 
Ferneren  (mit  Bezug  auf  den  Fixationspunkt). 

Zur  vollen  Entfaltung  deijenigen  Fähigkeiten,  mit  denen  der  sensorische 
Apparat  der  Augen  ausgerüstet  ist,  verhilft  jedoch  erst  ihr  Bewegungsapparat, 
den  wir  jetzt  genauer  betrachten  müssen. 


Die  anatomischen  Einrichtungen  des  Bewegungs¬ 
apparates  der  Augen. 

Die  Augenbewegungen  werden  jederseits  durch  6  Muskeln  — 
4  Mm.  recti  und  2  Mm.  obliqui  —  vermittelt,  die  mit  Ausnahme  des 
M.  obliquu8  inferior  sämtlich  von  einem  das  Foramen  opticum  um¬ 
ziehenden,  sehnigen  Ringe  entspringen.  Unmittelbar  oberhalb  des 
letzteren  ist  auch  der  Ursprung  des  M.  levator  palp.  super.  Die  nach 
vom  divergierenden  Muskeln  umgrenzen  einen  trichterförmigen  Raum, 
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durch  den,  im  orbitalen  Fettpolster  eingebettet,  der  Sehnerv  und  die 
übrigen  Nerven  und  Gefäße  zuin  Bulbus  verlaufen. 

Der  M.  rectus  lateralis  (Fig.  151)  verlätift  annähernd  sym¬ 
metrisch  zum  horizontalen  Meridian  des  Augapfels  und  inseriert  etwa 
7  mm  entfernt  vom  temporalen  Horn  haut  ran  de.  Er  ab  du  ziert  die 
Gesichtslinie. 

Ganz  analog  ist  der  Verlauf  des  M.  rectus  medialis  an  der 
medialen  Bulbuswand  (Fig.  152).  Seine  Insertion  liegt  5,5  mm  vom 
Homhautrand  entfernt.  Er  adduziert  die  Gesichtslinie. 

Der  M.  rectus  superior  (Fig.  151  und  152)  verläuft  an  der 
oberen  Bulbuswand  (größtenteils  gedeckt  vom  M.  levator  palp.  sup.) 


Schnittränder  der 
Fissura  orbitalis  superior 


Ala  magna 

ossis  sphenoidalih  — 
(Schnittfläche) 


Sinus  frontalis 
Palpcbra  superior 
M.  lovator  palpebrae  superioris  \ 
Bulbus  oculi  ' 

N 

M.  rectus  superior 


Corpus  adiposum  orbitae 
M.  rectus  lateralis 

Annulus  tendineus  communis  [ZinniJ 


M.  rectus  inferior 
Fossa  pterygopalatina 

M.  obliquus  inferior  " 

Sinus  maxillaris 


Fig.  151.  Rechte  Augenhöhle  von  rechts  (nach  Spalteholz). 


derart,  daß  er  mit  der  geradeaus  („primär“)  gestellten  Gesichtslinic 
einen  Winkel  von  etwa  23°  einschließt.  Die  Lage  der  Insertionslinie 
zum  Hornhautrande  zeigt  Fig.  153(s).  Seine  Wirkung  hängt  ab  von 
der  jeweiligen  Stellung  der  Gesichtslinie.  Ist  diese  von  der  primären 
Stellung  aus  um  23°  ab  du  ziert,  so  bewirkt  die  Kontraktion  des 
Reet.  sup.  lediglich  eine  Hebung  der  Gesichtslinie,  weil  diese 
jetzt  mit  der  (den  Muskel  in  seiner  Verlaufsrichtung  halbierenden) 
Muskelebene  des  Reet.  sup.  zusammen  fällt.  Wäre  eine  Augen¬ 
stellung  möglich,  bei  der  die  Gesichtslinie  senkrecht  zur  Muskclebene 
des  Reet.  sup.  läge  —  also  bei  einer  Adduktion  um  etwa  67°  — , 
so  würde  dieser  Muskel  nur  eine  Rollung  des  Auges  um  die  (un¬ 
verrückt  bleibende)  Gesichtslinie  als  Achse  veranlassen  können, 
so  zwar,  daß  sich  der  obere  Augenpol  nasenwärts  neigt  („Einwärts- 
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rollung“).  Bei  allen  anderen  Stellungen  der  Gesichtslinie  wirkt  der 
Reet.  sup.  gleichzeitig  hebend  und  einwärtsrollend.  Die 
hebende  Komponente  überwiegt  bei  weitem  bei  primärer  und 
abduzierter  Blickrichtung,  wird  dagegen  bei  zunehmender  Adduk- 
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M.  obliquus  superior  - 


M.  rectus  medialis 
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Fora  men  opticum 
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Fig.  152.  Muskeln  des  rechten  Auges  von  oben  (nach  Spalteholz). 


tion  im  Verhältnis  zur  rollenden  Komponente  immer  kleiner, 
während  die  letztere  entsprechend  wächst.  Von  untergeordneter  Be¬ 
deutung  ist  die  dritte  Wirkungskomponente:  aus  der  primären  Stellung 


Muskelansätze  am  rechten  Augapfel  (nach  Spalteholz): 

von  innen  von  unten  von  außen 


s  (Ansatz  des)  M.  rect.  sup.  /  (Ansatz  des)  M.  rect.  later. 

m  ,,  „  „  ,,  med.  os  ,,  ,,  obl.  super. 

t  ,,  ,,  ,,  infer.  oi  ,,  ,,  ,,  infer. 

Die  Zahlen  bedeuten  Millimeter. 


wird  die  Gesichtslinie  durch  den  Rect.  sup.  nicht  nur  gehoben,  sondern 
gleichzeitig  um  ein  Geringes  adduziert. 

Der  M.  rect.  inferior  (Fig.  151)  verläuft  an  der  unteren  Aug- 
«apfelwand  annähernd  so,  daß  seine  Muskelebene  mit  der  des  M. 
rect.  sup.  zusammenfällt.  Daher  ist  auch  die  Wirkungsweise  des 
Jfect.  inf.  in  mehrere  Komponenten  zerlegbar:  eine  senkende,  die 
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bei  Abduktion  der  Gesichtslinie  um  23°  allein  hervortritt,  und  eine 
(auswärts-)rollende  (Neigung  des  oberen  Augenpols  schläfen- 
wärts),  die  bei  allen  anderen  Stellungen  der  Blicklinie  neben  der  senken¬ 
den  Komponente  und  um  so  stärker  im  Verhältnis  zur  letzteren 
hervortritt,  je  stärker adduziert  die  Gesichtslinie  steht,  je 
größer  also  der  von  der  letzteren  mit  der  Muskelebene  der  geraden 
Vertikalmotoren  eingeschlossene  Winkel  wird.  Gleich  dem  Reet.  sup. 
bewirkt  auch  die  isolierte  Kontraktion  des  Reet.  inf.  eine  geringe  Ad¬ 
duktion  der  (aus  ihrer  Primärstellung)  gesenkten  Gesichtslinie. 

Der  M.  ob liquus  superior  (Fig.  152)  verläuft,  der  Orbitalwand 
anliegend,  zunächst  zur  Trochlea,  einer  kurzen,  an  der  Spina  troch- 
learis  befestigten  faserknorpeligen  Röhre,  wendet  sich  dann  unter 
einem  Winkel  von  etwa  50°  lateral-,  rückwärts  und  etwas  nach  unten 
und  tritt  unter  dem  Reet.  sup.  an  den  Augapfel,  wo  er  hinter  dem 
Äquator  (vgl.  Fig.  153os)  inseriert.  Für  das  Verständnis  der  Wirkungs¬ 
weise  kommt  nur  die  Muskelstrecke  zwischen  Trochlea  und  Insertion 
in  Betracht.  Die  Wirkung  hängt  wiederum  von  der  jeweiligen  Lage 
der  Gesichtslinie  relativ  zur  Verlaufsrichtung  der  Endstrecke  des 
M.  obl.  sup.  ab.  Bei  einer  Adduktionsstellung  von  etwa  50°  würde 
die  Verkürzung  des  Muskels  eine  reine  Senkung  der  Gesichtslinie 
bewirken,  weil  diese  mit  der  Muskelebene  zusammenfiele.  Bei 
einer  um  40°  (aus  der  primären)  abduzierten  Stellung  der  Gesichts¬ 
linie,  die  nunmehr  senkrecht  zur  Muskelebene  der  Obliqui  stände, 
käme  die  Wirkung  des  Obl.  sup.  nur  in  einer  Einwärtsrollung 
des  oberen  Augenpols  zum  Ausdruck.  Bei  allen  sonstigen  Aus¬ 
gangsstellungen  der  Gesichtslinie  ist  also  der  Obl.  sup.  gleichzeitig 
Senker  und  Einw’ärtsroller.  Von  der  Primärstellung  aus  wird 
die  Gesichtslinie  durch  den  Obl.  sup.  nicht  nur  gesenkt,  sondern  auch 
abduziert. 

Der  M.  obl.  inf.  (Fig.  151),  entspringt  vom  an  der  unteren  Orbital¬ 
wand  dicht  neben  dem  Anfang  des  Canalis  naso-lacrymalis.  Er  zieht, 
den  Reet.  inf.  überkreuzend,  nach  hinten,  außen  und  oben.  Seine  In¬ 
sertion  am  Augapfel  ist  aus  Fig.  153  (oi)  ersichtlich.  Der  Obl.  inf. 
zieht  bei  seiner  Verkürzung  die  hintere  Bulbushälfte  medial- 
und  abwärts,  bewegt  also  die  Gesichtslinie  (aus  der  Primär¬ 
stellung)  nach  außen  und  oben,  während  er  gleichzeitig  den  oberen 
Augen  pol  schläfenwärts  neigt.  Das  Verhältnis  der  hebenden  zur 
rollenden  Komponente  ist  in  derselben  Weise  wie  beim  Obl.  sup.  von 
der  Lage  der  Gesichtslinie  zur  Muskelebene  abhängig,  die  für  beide 
Obliqui  annähernd  zusammenfällt;  je  stärker  die  Gesichtslinie 
adduziert  ist  — je  näher  sie  also  der  Muskelebene  der  Obliqui  steht  — , 
um  so  größer  ist  die  hebende  auf  Kosten  der  rollenden  Kompo¬ 
nente  des  Obl.  inf.,  während  das  entgegengesetzte  Verhalten  bei  der 
Abduktion  des  Auges  eintritt,  wobei  der  Winkel  zwischen  Gesichts¬ 
linie  und  Muskelebene  wächst. 

Hätten  wir  nur  je  einen  Heber  und  Senker,  wie  wir  nur  je  einen  Rechts¬ 
und  Linkswender  der  Augen  haben,  so  wäre  nur  hei  einer  einzigen  Ausgangs¬ 
lage  der  Gesichtslinie  eine  maximale  Hebung  und  Senkung  möglich:  nur  dann 
nämlich,  wenn  die  Gesichtslinie  in  der  Muskelebene  der  Vertikal motoren  läge. 
Von  allen  anderen  Lagen  aus  wäre  Hebung  bzw.  Senkung  um  so  geringer,  je  größer 
der  Abstand  der  Gesichtslinie  von  der  Mnskelebene  wäre.  Durch  das  Zusammen¬ 
wirken  je  zweier  Heber  (und  Senker)  aber  wird  es  ermöglicht,  daß  das 
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Hebungs-  bzw.  SenkungBmaximum  im  größten  Teil  des  Blickfeldes 
beibehalten  werden  kann,  weil  in  demselben  Maße,  als  bei  Seitenwendungen 
der  Einfluß  des  einen  Hebers  (bzw.  Senkers)  auf  die  Höhenlage  der  Gesichtslinie 
schwächer  wird,  der  Einfluß  des  zweiten  Hebers  (bzw.  Senkers)  wächst. 

Bezüglich  der  rollenden  (und  auch  seitwärtswendenden)  Kompo¬ 
nente  sind  die  zur  Hebung  (bzw.  Senkung)  zusammen  wirkenden 
Muskeln  Antagonisten:  der  gerade  Heber  (rect.  sup.)  und  der  schräge 
Senker  (obl.  sup.)  sind  „Einwärtsroller“,  die  beiden  anderen  (rect. 
und  obl.  inf.)  „Auswärtsroller“.  Bei  völliger  Gleichwertigkeit  der 
Vertikalmotoren  steht  daher  der  Netzhautmeridian,  dessen  Erregung 
die  Empfindung  „vertikal“  vermittelt,  bei  Hebung,  Senkung  und 
reinen  Seiten  wen  düngen  der  Gesichtslinie  auch  wirklich  vertikal. 
Bei  schrägen  (diagonalen)  Blickrichtungen  neigt  sich  allerdings  der 
Vertikalmeridian,  doch  hält  sich  die  Neigung  beim  gewöhnlichen  Sehen 
in  sehr  engen  Grenzen,  weil  wir  allen  in  der  Blickfeldperipherie  gelegenen 
Dingen,  sobald  sie  unsere  Aufmerksamkeit  erregen,  den  Kopf  zuzu¬ 
drehen  pflegen,  so  daß  sich  die  Augen  aus  der  mittleren  Lage  nicht 
weit  zu  entfernen  brauchen. 

Mit  einigen  Worten  muß  auch  der  Beziehungen  der  Tenonschen  Faszie 
zu  den  Augenmuskeln  gedacht  werden.  Nahe  der  letzteren  entspringt  sie  an  der 
Spitze  der  Orbita.  Die  Faszie,  deren  tiefes  Blatt  die  hintere  Bulbushälfte  umkleidet, 
hüllt  mit  ihrem  oberflächlichen  die  Muskeln  bis  zur  Insertion  ein  und  verbindet 
die  benachbarten.  In  der  Gegend  des  Äquators  ziehen  dünnere  oder  dickere 
Stränge  von  Muskelfaszien  zu  der  benachbarten  Orbital  wand  und  den  Lidern. 
Diese  sogenannten  Faszienzipfel  wirken  dem  nach  hinten  gerichteten  Zuge  der 
geraden  Augenmuskeln  entgegen,  stützen  also  den  Bulbus  in  seiner  Lage.  Außer¬ 
dem  verhindern  sie  zu  plötzliche  Augenbewegungen  und  beschränken  deren  Umfang 
dadurch,  daß  sie  um  so  straffer  gespannt  werden,  je  stärker  sich  die  Muskeln 
kontrahieren. 

Die  Nervenbahnen  für  die  Augenbewegungen. 

An  mehreren  Stellen  der  Hirnrinde  sind  Zentren  für  die  Augenbewegungen 
gefunden  worden,  insbesondere  im  Stirn-  nnd  Hinterhauptslappen  (nahe  der 
Fi88ura  calcarina).  Bei  Reizung  eines  „Blickzentrums“  erfolgt  —  wenigstens 
beim  Menschen  —  niemals  eine  unilaterale,  sondern  stets  eine  bilaterale  (asso¬ 
ziierte)  Augenbewegung.  Die  Rechtswendung  der  Augen  wird  hauptsächlich 
von  den  Zentren  der  linken,  die  Linkswendung  von  denen  der  rechten  Hemisphäre 
beherrscht. 

Von  der  Rinde  ziehen  die  Nervenbahnen  für  die  Augen be wegungen  durch 
die  innere  Kapsel  und  die  Haube  zu  den  Augenmuskelkernen,  die  am  Boden  des 
IV.  Ventrikels  und  unter  dem  Aquaed.  Sylvii  zu  beiden  Seiten  der  Medianebene 
liegen.  Am  weitesten  nach  vom  liegt  das  III.  (Okulomotorius-)  Kern  paar.  Es 
beginnt  schon  in  der  Höhe  des  (hintersten  Teiles  des)  III.  Ventrikels  und  reicht 
nach  hinten  bis  unter  die  hinteren  Zweihügel.  Daran  schließt  sich  fast  ohne 
Grenze  das  IV.  (Trochlearis-)  Kernpaar  an,  während  das  VI.  (Abduzens-)  Paar 
nach  einem  größeren  Zwischenraum  unter  dem  Boden  des  IV.  Ventrikels  liegt, 
umschlossen  durch  das  von  den  Fazialiswurzeln  gebildete  „Knie“  (Fig.  154). 

Die  Verbindung  der  Rindenbahnen  mit  den  Augenmuskelkernen  wird  ver¬ 
mutlich  durch  sogenannte  —  im  zentralen  Höhlengrau  verstreute  —  Schaltzellen 
besorgt,  die  möglicherweise  in  der  Rolle  von  untergeordneten  motorischen  Zentren 
das  Zusammenwirken  bestimmter  Muskelgruppen  beider  Augen  je  nach  den  Be¬ 
dürfnissen  des  binokularen  Sehaktes  beherrschen.  Die  Bahn,  durch  welche  die 
Seitenwender  —  je  ein  Lateralis  mit  einem  Medialis  des  anderen  Auges  —  zu 
gemeinsamer  Aktion  verbunden  werden,  läuft  durch  das  hintere  Längsbündel 
(Fascic.  longit.  post.,  Fig.  154).  Dieses  enthält  auf-  und  absteigende  Faserzüge: 
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erstere  aus  Zellen  des  vorderen  Zweihügel paares  (Verbindungen  der  primären 
optischen  Zentren  mit  den  Augenmuskelkernen?),  letztere  teils  aus  dem  Rücken¬ 
mark,  teils  aus  den  Endkernen  des  N.  vestibularis  stammend.  Die  vom  hinteren 
Längsbündel  an  das  III.,  IV.  und  VI.  Kernpaar  abgegebenen  Kollateralen  ver¬ 
binden  die  Augenmuskeln  nicht  nur  zur  gemeinsamen  Tätigkeit  im  Dienste  des 
Willens  und  des  Fusionszwanges,  sondern  bilden  auch  die  Unterlage  für  reflek¬ 
torische  Augenbewegungen,  die  durch  verschiedenartige  sensorische  und  sensible 
Erregungen,  namentlich  auch  vom  Labyrinth  her  durch  Vermittlung  des  N.  vesti¬ 
bularis  und  des  Deitersschen  Kernes  ausgelöst  werden. 

Die  Wurzelfasern  des  N.  oculoniotorius  entspringen  zum  Teil  aus  dem 
gleichseitigen,  zum  (kleineren)  Teil  aus  dem  Kern  der  anderen  Seite.  Wahr¬ 
scheinlich  erhält  der  M.  rectus  medialis  sowohl  Fasern  gleichseitigen,  als  auch 
solche  gekreuzten  Ursprunges,  erstere  zur  Vermittlung  der  Konvergenz-,  letztere 
zur  Übertragung  des  —  gleichzeitig  dem  Lateralis  des  anderen  Auges  zugehen¬ 
den  —  Seitenwendungsimpulses. 

Diese  Verhältnisse  machen  ein  Krankheitsbild,  das  wir  noch  zu  besprechen 
haben  werden,  verständlich:  die  sogenannte  sei  tli  che  Blicklähmung,  die  dadurch 


charakterisiert  ist,  daß  ein  Medialis  nur  auf  solche  (Seitenwendungs-)  Impulse 
versagt,  die  ihm  zugleich  mit  dem  Lateralis  des  anderen  Auges  zufließen, 
während  er  normal  reagiert,  wenn  er  zugleich  mit  dem  andereen  Medialis,  also 
zur  Konvergenz  innerviert  wird. 

Die  Okulomotoriuswurzeln  durchsetzen  die  Großhirnschenkel,  wo  sie  der 
Pyramidenbahn  für  die  (gekreuzten)  Extremitäten  so  nahe  liegen,  daßein  kleiner 
Herd  in  dieser  Gegend  das  Bild  der  Hemiplegia  altern,  super,  („gekreuzte 
Okulomoto  rius- Extremitätenlähmung“)  hervorrufen  kann. 

Die  Trochlearis- Wurzeln  ziehen  zunächst  dorsalwärts  und  kreuzen  sich  im 
Velum  medull.  ant.  mit  den  Wurzeln  der  anderen  Seite.  Dicht  hinter  den  Vier¬ 
hügeln  austretend  umgreifen  sie  jederseits  den  Hirnschenkelfuß  und  gelangen  so 
zur  Hirnbasis. 

Der  Verlauf  der  Abduzens- Wurzeln  ist  aus  Fig.  154  ersichtlich. 

Die  genannten  drei  Nervenpaare  verlaufen  durch  den  Sinus  cavern.  nach 
vorn  und  treten  durch  die  Fiss.  orbit.  sup.:  der  N.  abducens  zum  M.  rect.  lateralis, 
der  N.  trochlearis  zum  M.  obl.  superior,  der  N.  oculomot.  mit  einem  Ramus  super, 
zum  M.  rect.  sup.  und  M.  levat.  palp.  sup.,  mit  einem  Ramus  infer.  zu  den  übrigen 
Muskeln.  Der  Ast  für  den  M.  obl.  infer.  gibt  die  Radix  brevis  für  das  Ggl.  ciliare  ab. 

Die  Augenbewegungen  im  Dienste  des  Sehaktes. 

Der  Anteil  der  Augenbewegungen  an  der  Orientierung  besteht 
zunächst  in  der  Erweiterung  des  Gesichtsfeldes  zum  Blickfeld  (s.  unten), 
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sodann  darin,  daß  rasch  nacheinander  die  Netzhautbilder  aller  Gegen¬ 
stände,  denen  sich  die  Aufmerksamkeit  zuwendet,  auf  die  Foveae 
gebracht  werden  können.  Die  drei  Dimensionen  des  Raumes  werden 
mittels  Breiten-  (Lateral-),  Höhen-  (Vertikal-)  und  Tiefen-  (Konver¬ 
genz-)  Bewegungen  der  Augen  gleichsam  abgetastet. 

Von  jedem  Bewegungsimpulse  werden  beide  Augen  gleichmäßig  beeinflußt: 
„wie  ein  Zwiegespann  mit  einfachen  Zügeln  geleitet  wird“  (Hering).  Es  ist  un¬ 
möglich,  willkürlich  ein  Auge  isoliert  oder  auch  nur  verschieden  vom  anderen  zu 
innervieren.  Zwar  werden  gelegentlich  ungleichmäßige  oder  sogar  einseitige  Augen¬ 
bewegungen  ausgeführt,  ihnen  liegen  aber  stets  —  sofern  sie  durch  den  Willen  bzw. 
durch  die  Interessen  des  binokularen  Sehaktes  bewirkt  sind  —  gleichmäßig- bilaterale 
Innervationen  zugrunde  (Hering).  Wenn  beispielsweise  von  der  Betrachtung  eines 
ferneren  zur  Betrachtung  eines  nahen  Objektes  übergegangen  wird,  das  zugleich 
seitwärts  (z.  B.  nach  rechts)  vom  ferneren  liegt,  so  erhalten  die  Augen  neben  dem 
Impuls  zur  Mehrung  der  Konvergenz  auch  einen  Impuls  zur  Seiten  (Rechts)  wendung. 
Indem  die  beiden  bilateral- gleich  mäßig  ein  wirkenden  Innervationen  sich  an  dem 
einen  (linken)  Auge  unterstützen,  am  anderen  (rechten)  entgegenarbeiten,  muß  die 
resultierende  Bewegung  verschieden  groß  sein.  (Das  linke  Auge  wird  von  beiden 
Innervationen  zur  Adduktion,  das  rechte  vom  Konvergenzimpuls  zur  Adduktion, 
vom  Rechtswendungsimpuls  zur  Abduktion  getrieben.) 

Wir  unterscheiden  gleichsinnige  (parallele)  und  gegensinnige  Augen¬ 
bewegungen.  Die*  ersteren  sind  unabhängig  vom  binokularen  Sehakt:  auch  ein 
von  frühester  Kindheit  an  blindes  Auge  macht  infolge  der  Assoziation  der  nervösen 
Bahnen  die  Bewegungen  des  sehenden  Auges  im  gleichen  Sinne  und  Umfange 
mit  Die  gegensinnlgen  Bewegungen  sind  jedoch  im  allgemeinen  an  das 
binokulare  Sehen  gebunden:  sie  haben  ja  den  Zweck,  die  disparat  gelegenen 
Netzhautbilder  eines  Gegenstandes,  dem  sich  die  Aufmerksamkeit  zuwendet,  auf 
korrespondierende  Stellen  zu  überführen.  Wie  oben  erörtert  wurde,  müßten  die 
Dinge,  die  sich  mit  erheblicher  Disparation  abbilden,  doppelt  gesehen  werden. 
Solange  die  betreffenden  Bilder  jedoch  auf  peripheren  Netzhautstellen  liegen  und 
nicht  beachtet  werden,  stören  die  Doppelbilder  nicht.  Solange  sie  aber  aus  irgend¬ 
einem  Grunde  die  Aufmerksamkeit  erregen,  wird  die  disparate  Erregung  sozu¬ 
sagen  motorisch  wirksam:  sie  löst  die  Einstellbewegung  aus,  durch  welche  die 
betreffenden  Bilder  auf  die  Foveae  (die  Gesichtslinien  zur  Einstellung  auf  das 
zugehörige  Objekt)  gebracht  werden.  An  dieser  Bewegung  muß  natürlich  eine 
gegensinnige  Innervation  zum  mindesten  beteiligt  sein,  wenn  sie  nicht  alleinige 
Urheberin  ist:  eine  gekreuzte  Disparation  wird  durch  Mehrung,  eine  gleichseitige 
durch  Minderung  der  Konvergenz  beseitigt  (s.  Fig.  149  u.  150).  Auch  etwa  be¬ 
stehende  Längs  di  8  paration,  die  Doppelbilder  mit  Vertikal abstand  zur  Folge 
hätte,  kann  in  beschränktem  Umfange  durch  eine  gegensinnige  Vertikal¬ 
bewegung  der  Augen  korrigiert  werden. 

Man  bezeichnet  die  gegensinnigen  auch  als  Fusionsbewegungen,  weil 
sie  durch  den  Ausgleich  der  Disparation  eine  Verschmelzung  (Fusion)  der  Doppel¬ 
bilder  bewirken.  Die  Fusionsbewegungen  sind  dem  Willen  nicht  so  unmittelbar 
unterstellt  wie  die  gleichsinnigen  Augenbewegungen,  die  einer  „Auslösung“  durch 
entsprechende  Netzhauterregung  nicht  bedürfen.  Man  kann  die  Augen  im  völlig 
dunkeln  Raume  wohl  nach  beliebiger  Richtung  gleichsinnig  bewegen,  aber  ohne 
besondere  Einübung  nicht  einmal  konvergieren,  geschweige  denn  sie  in  anderer 
Richtung  gegensinnig  bewegen.  Letzteres  iBt  nur  möglich  bei  entsprechender  dis¬ 
parater  Netzhauterregung,  aus  der  ein  Fusionsbestreben  entspringt. 

Assoziation  der  Konvergenz  mit  der  Akkommodation. 

Relative  Akkommodations-  und  Konvergenzbreite. 

Unter  den  gegensinnigen  Augen bewegungen  nimmt  die  Konvergenzbewegung 
eine  Sonderstellung  ein,  einmal,  weil  außer  ihr  keine  von  den  ersteren  in  so 
großem  Umfange  ausführbar  ist,  sodann  weil  allein  die  Konvergenz  nicht  unbedingt 
an  das  binokulare  Sehen  gebunden  ist.  Infolge  einer  angeborenen  Einrichtung 
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fließt  nämlich  der  Impuls  zum  Nahesehen  gleichzeitig  und  (bilateral-)  gleichmäßig 
zu  den  die  Akkommodation  und  die  Konvergenz  beherrschenden  Nervenbahnen 
und  bewirkt  normal  iter,  daß  der  dioptrische  Apparat  beider  Augen  zugleich  mit 
den  Gesichtslinien  für  eine  und  dieselbe  Entfernung  eingestellt  wird,  und  zwar 
auch  dann,  wenn  man  durch  Verdecken  des  einen  Auges  den  Anteil  des  Fusions¬ 
bestrebens  an  der  binokularen  Einstellung  ausschaltet  Die  Assoziation  zwischen 
Konvergenz  und  Akkommodation  ist  jedoch  innerhalb  gewisser  Grenzen  lösbar. 
Wäre  sie  das  nicht,  so  wäre  bei  der  Mehrzahl  aller 
Menschen  deutliches  (scharfes)  Sehen  unvereinbar 
mit  binokularem  Einfachsehen.  Hieraus  ergibt 
sich  die  große  Bedeutung  der  relativen  Akkom- 
modations-  und  Konvergenzbreite  —  so  be¬ 
zeichnen  wir  den  Spielraum,  innerhalb  dessen  eine 
Mehrung  bzw.  Minderung  der  einen  Innervation  ohne 
Änderung  der  ihr  assoziierten  möglich  ist  —  für  die 
Refraktions-  und  für  die  Stellungsanomalien 
der  Augen. 

Auf  die  Linie  AB  (Fig.  155)  sind  die  ver¬ 
schiedenen  Entfernungen,  für  welche  die  Gesichtslinien 
eingestellt  werden  können,  nebst  der  dazugehörigen 
Akkommodation  (in  Dioptrien)  angegeben.  Der  Kon¬ 
vergenz  auf  33  cm  Entfernung  ist  eine  Akkommo¬ 
dation  von  3  D.  assoziiert.  Man  kann  aber  bei  un¬ 
veränderter  Konvergenz  einerseits  durch  Vor¬ 
setzen  von  Konkavgläsern  die  Akkommodation  bis  zu 
6  D.  erhöhen  —  positiver  Teil  — ,  andererseits  sie 
durch  Konvexgläser  auf  1  D.  mindern  —  negativer 
Teil  der  relativen  Akkommodationsbreite. 

Stärkere  An-  oder  Entspannung  der  Akkommodation 
ist  ohne  Zu-  oder  Abnahme  der  Konvergenz  nicht 
mehr  erreichbar. 

In  analoger  Weise  ist  die  relative  Kon¬ 
vergenzbreite  —  Mehrung  bzw.  Minderung  der 
Konvergenz  bei  unveränderter  Akkommodation  — 
durch  Vorsetzen  von  Prismen  zu  ermitteln.  Die  vom 
fixierten  Punkte  P  bzw.  P*  in  den  Figg.  156  a  u.  b 
ausgehenden  Lichtstrahlen  werden  nach  der  Basis  der 
Vorgesetzten  Prismen  hin  gebrochen,  so  daß  die  (früher 
auf  den  Foveae  gelegenen)  Bilder  von  P  auf  die  tem¬ 
poralen  bzw.  nasalen  Netzhauthälften  verschoben  und 
als  gekreuzte  bzw.  gleichseitige  Doppelbilder  erscheinen 
würden,  wenn  nicht  im  Interesse  des  Einfachsehens  eine  Änderung  der  Konvergenz 
eintritt:  die  Gesichtslinien  gelangen  in  a  und  a *  zur  Vereinigung,  während  die 
Akkommodation  in  beiden  Fällen  der  wirklichen  Entfernung  P  bzw.  P 1  entspricht. 

Die  relative  Akkommodationsbreite  bzw.  das  Verhältnis  ihres  positiven  zum 
negativen  Teile  hängt  ab  von  der  jeweiligen  Entfernung  des  fixierten  Punktes 
und  von  der  Größe  der  absoluten  Akkommodationsbreite.  Sind  die  Augen  auf 
ihren  Nahepunkt  eingestellt,  so  ist  die  ganze  relative  Akkommodationsbreite 
„negativ“:  die  Akkommodation  kann  nur  gemindert  werden,  weil  bereits  ihr 
maximaler  Betrag  aufgebraucht  ist.  Wird  dagegen  ein  ferner  Punkt  —  bei  völlig 
entspannter  Akkommodation  —  fixiert,  so  ist  nunmehr  die  ganze  relative  Akkom¬ 
modationsbreite  „positiv“:  die  Akkommodation  kann  nur  erhöht  werden. 

Die  Erscheinungen  der  relativen  Akkommodations-  und  Konvergenzbreite 
sind  darauf  zurückzuführen,  daß  der  Einfluß  des  binokularen  Sehaktes  (des 
„Strebens“  nach  binokularem  Einfachsehen)  auf  die  Konvergenz  mächtiger  ist, 
als  deren  Verknüpfung  mit  der  Akkommodation.  Dies  zeigt  sich  auch  bei  Verlust 
des  binokularen  Sehens  (durch  Erkrankung  oder  Verletzung  eines  Auges) :  obgleich 
dann  der  nämliche  Impuls  zum  Nahesehen  aufgebracht  wird,  wie  früher,  erfolgt 
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darauf  nur  noch  eine  unvollkommene,  später  sogar  überhaupt  keine  Konvergenz  - 
bewegung  mehr. 


a‘ 


Reflektorische  Augeiibewegtingen. 

Außer  den  besprochenen,  vom  Willen  bzw.  vom  Fusionsbestreben  be¬ 
herrschten  gibt  es  noch  Augenbewegungen,  die  als  echte  Reflexe  vermittelt 
werden  durch  die  bereits  erwähnten  Verbindungen  der  Augenmuskelkerne  mit 
den  Vestibulamerven.  Die  Endigungen  der  letzteren  in  den  Bogengängen  des 
Labyrinths  werden  bei  Kopfdrehungen  durch  die  Strömungen  der  Endolymphe 
erregt  und  lösen  Augenbewegungen  aus,  deren  Richtung  der  jeweiligen  Richtung 
der  Kopfdrehung  entgegengesetzt  ist.  Sie  kompensieren  also  die  letztere  inner¬ 
halb  gewisser  Grenzen  und  verhüten  die  unbeabsichtigte  Verschiebung  der  Netz¬ 
hautbilder. 

Hingewiesen  sei  auch  darauf,  daß  durch  vestibuläre  (labyrinthäre)  Erregung 
gewisse  Augenbewegungen  zustande  kommen,  die  auf  andere  Weise  überhaupt 
nicht  zu  erzielen  sind:  bei  Seitwärtsneigen  des  Kopfes  „rollen“  die  Augen  (um 
die  Gesichtslinien  als  Achsen)  nach  der  entgegengesetzten  Seite.  Auf  den  durch 
Reizung  des  vestibulären  Apparates  erzeugten  Nystagmus  wird  später  (S.  231) 
eingegangen. 


Das  Blickfeld. 

Aus  der  Mittelstellung  kann  jede  Gesichtslinie  um  40 — 45°  sowohl  ab-  aK 
adduziert  werden.  Das  Maximum  der  Senkung  beträgt  50 — 60°,  das  der 
Hebung  schwankt  individuell  sehr  bedeutend  (20—55°)  infolge  der  beträchtlichen 
Verschiedenheiten  der  topographisch-anatomischen  Verhältnisse  (Höhe  und  Fett¬ 
gehalt  der  Orbitae,  mehr  oder  minder  prominente  Lage  der  Bulbi  usw.). 

Auch  das  von  dem  einzelnen  Augenmuskel  aufzubringende  Kontraktions¬ 
maximum  variiert,  je  nachdem  er  an  einer  gleich-  oder  gegensinnigen  Augen¬ 
bewegung  mitwirkt.  Der  stärkste  Konvergenzimpuls  erzielt  durch  Vermittlung 
der  Recti  mediales  kaum  die  Hälfte  (je  25°)  der  Adduktionsbewegung,  die  von 
denselben  Muskeln  bei  maximalen  (gleichsinnigen)  Seitenwendungsimpulsen  auf¬ 
gebracht  wird.  Dies  läßt  darauf  schließen,  daß  die  Augenmuskeln  in  den  ver¬ 
schiedenen  Gruppierungen,  in  welchen  sie  zur  Wirkung  gelangen,  von  verschiedenen 
Zentren  her  innerviert  sind. 
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Die  Ruhelage  der  Augen. 

Die  Lage  der  Bulbi  innerhalb  der  Orbitae  wird  durch  mecha¬ 
nische  und  nervöse  Faktoren  bestimmt.  Die  ersteren  sind  gegeben 
durch  die  topographisch-anatomischen  Verhältnisse:  die  Form  und 
Größe  der  Bulbi  und  Orbitae,  sowie  den  Öffnungswinkel  der  letzteren, 
ferner  durch  die  Beziehungen  zwischen  Bulbi  und  ihren  Adnexen 
(Bindehaut,  Lidern,  Muskeln,  Faszien,  Fettgewebe  usw.),  welche  indi¬ 
viduell  in  vielfacher  Hinsicht  (Verlaufsrichtung,  Art  der  Insertion 
Elastizität,  Volumen  usw.)  variieren  können. 

Auf  nervösem  Wege  wird  die  Augenstellung  beeinflußt:  1.  durch 
den  Willen;  2.  durch  das  vom  Willen  nicht  unmittelbar  abhängige 
Fusionsbestreben;  3.  durch  die  Assoziation  von  Akkommo¬ 
dation  und  Konvergenz;  4.  durch  den  Muskeltonus,  der  teils 
reflektorischen  Ursprungs  ist  (wie  bei  den  Gliedmaßen),  teils  wohl 
von  der  Aufmerksamkeit  und  dem  jeweiligen  Interesse  für  die  Ge¬ 
sichtseindrücke  abhängig  und  demzufolge  sehr  variabel  ist. 

Wir  sprechen  von  normaler  Buhelage  (Muskelgleich¬ 
gewicht,  Orthophorie),  wenn  die  Augen  —  unbeeinflußt  durch  die 
nervösen  Faktoren  —  lediglich  auf  Grund  der  in  den  anatomischen 
Verhältnissen  gegebenen  mechanischen  Kräfte  geradeaus  ge¬ 
richtet  und  die  (die  Empfindung  „vertikal“  vermittelnden)  Vertikal¬ 
meridiane  der  Netzhäute  senkrecht  stehen.  Eine  derartige  Ideal¬ 
form  der  Ruhelage,  wie  sie  nur  bei  absoluter  Kongruenz  der  beider¬ 
seitigen  anatomischen  Verhältnisse  denkbar  ist,  kommt  natürlich 
viel  seltener  vor,  als  größere  oder  keinere  Abweichungen,  die  man  unter 
dem  Begriff  der  Gleichgewichtsstörungen  zusammenfaßt.  Wir 
verstehen  hierunter  Stellungsanomalien  der  Augen,  die  entweder 
in  manifestem  Schielen  zutage  treten  oder  —  unter  dem  Einfluß 
des  Fusionsbestrebens  —  latent  sind,  aber  unter  gewissen  Bedingungen 
gleichfalls  manifest  werden  (Heterophorien). 


Die  Gleichgewichtsstörungen 

umfassen  die  eigentlichen  Motilitätsstörungen  (Lähmungen  und 
Paresen)  und  die  Stellungsanomalien  (manifeste  und  latente 
Strabismen).  Das  allen  Formen  gemeinsame  Hauptmerkmal  ist  die 
Schieiablenkung,  die  Ablenkung  einer  Gesichtslinie  vom  Blick¬ 
punkt,  demjenigen  Punkte,  auf  den  jeweils  die  Aufmerksamkeit  kon¬ 
zentriert  ist. 

Die  Untersuchung  auf  Gleichgewichtsstörungen  hat  da¬ 
her  mit  dem  Nachweis  der  Schielablenkung  zu  beginnen.  Man  läßt 
den  Patienten  ein  möglichst  entferntes,  gerade  vor  ihm  liegendes 
Fenster  oder  eine  Flamme  fixieren  und  achtet  darauf,  ob  die  beiden 
Hornhäute  innerhalb  der  Lidspalten  symmetrisch,  bzw.  ob  die  Horn¬ 
hautreflexbildchen  beiderseits  gegenüber  der  Pupillenmitte  liegen  oder 
nicht. 

Scheinbares  Schielen. 

Das  in  umstehender  Abbildung  (Fig.  157  a)  wiedergegebene  Beispiel  läßt 
auf  den  ersten  Blick  eine  Divergenz  der  Gesichtslinien  annehmen,  und  zwar  er¬ 
scheint  das  rechte  Auge  als  das  (nach  außen)  schielende.  Der  Beweis,  daß  es 
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schielt,  wäre  aber  erst  erbracht,  wenn  es  nach  Verdecken  des  linken  Auges  eine 
entsprechende  Einstei lungshewegung  machen  würde,  um  der  Aufforderung,  die 
bisher  vom  linken  Auge  fixierte  Flamme  weiter  zu  fixieren,  nachzukommen.  Erfolgt 
keine  Einstellungsbewegung  und  wreiß  man  (auf  Grund  der  vorausgeschickten 
Funktionsprüfling),  daß  das  betreffende  Auge  eine  gute  Sehschärfe  und  zentrales 
P'ixationsvermögen  besitzt,  so  liegt  —  wie  im  vorliegenden  Beispiel  —  schein¬ 
bares  Schielen  vor,  bedingt  dadurch,  daß  die  Gesichtslinie  nicht  die  Hornhaut- 
(bzw\  Pupillen-) Mitte  passiert,  sondern  eine  nasenwärts  davon  gelegene  Stelle. 
Das  ist  die  Regel,  weil  die  Fovea  meist  etwas  temporalwärts  vom  hinteren  Augenpol 
liegt,  und  die  Gesichtslinie  infolgedessen  mit  der  vom  hinteren  Pol  zur  Hornhaut- 
mitte  gehenden  Linie  einen  Winkel  (y)  bildet.  Die  Größe  des  Winkels  differiert 
individuell  beträchtlich,  kann  aber  —  wie  im  reproduzierten  Falle  —  derart  sein, 
daß  sie  bei  Parallelstellung  der  Gesichtslinien  eine  Divergenz  vortäuscht  (Fig.  157  a), 


in  anderen  Fällen  hingegen  ein  tatsächlich  vorhandenes  Konvergenzschielen  zu¬ 
nächst  übersehen  läßt.  Viel  seltener  ist  der  y  negativ,  w'ie  wir  es  nennen, 
wenn  die  Gesichtslinie  nach  außen  vom  Hornhautscheitel  vorbeigeht.  In  einem 
solchen  Falle  kann  bei  völligem  Parallelismus  der  Gesichtslinien  Einwärtsschielen 
vorgetäuscht  (Fig.  157  b),  wirklich  bestehendes  Auswärtsschielen  verdeckt  werden. 
Ein  positiver  Z~y  höheren  Grades  wird  zumeist  bei  Hypermetropen,  ein  negativer 
vorzugsweise  bei  Myopen  angetroffen. 


Messung  des  Schielvvinkcls. 

Perimetern!  et  hode:  Das  schielende  Auge  wird  in  die  Mitte  des  Peri¬ 
meterkreises  (dem  Nullpunkt  gegenüber)  gebracht,  das  andere  fixiert  ein  fernes, 
in  der  Richtung  des  Nullpunktes  gelegenes  Objekt.  Der  Beobachter  führt  an  der 
Innenfläche  des  Perimeterbogens  entlang  eine  kleine  Kerzenflamme,  bis  er  über 
diese  visierend  den  Lichtreflex  auf  der  Pupillenmitte  des  Schielauges  angelangt 
sieht.  Die  Zahl  am  Perimeterbogen,  bei  der  sich  jetzt  die  Flamme  befindet,  gibt 
die  Größe  des  Schielswinkels  (inkl.  Z_y)  an. 

ln  der  augenärztlichen  Praxis  wird  jetzt  meist  die  folgende,  zuerst  von 
Landolt  empfohlene  Methode  angewendet.  Der  Patient  fixiert  eine  in  Augen¬ 
höhe  gerade  vor  ihm  befindliche  Flamme.  Die  Strecke  zwischen  ihr  und  dem 
Punkte,  an  welchem  die  schielende  Gesichtslinie  die  Wand  trifft,  ist  die  Tangente 
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des  Schiel  winkeis.  Sind  die  Augen  beispielsweise  2  m  von  der  Wand  entfernt, 
so  beträgt  die  Tangente  für  einen  Schiel winkel 

von  5°  :  17  cm 
10°:  35  „ 

„  15®: 54  „ 

„  20°  :  73  „  usw. 

Die  fixierte  Flamme  befindet  sich  im  Mittelpunkt  der  sogenannten  Tan¬ 
gentenskala  (Maddox).  Wenn  z.  B.  das  linke  Auge  nach  innen  abgelenkt 
ist,  so  läßt  man  den  Patienten  mit  dem  rechten  Auge  die  Zahlen  links  von 
der  Flamme  nacheinander  fixieren,  bis  das  Reflexbildchen  auf  der  Hornhaut  des 
schielenden  linken  Auges  gerade  vor  der  Pupillenmitte  steht  (Fig.  158).  Die  in 
diesem  Moment  vom  rechten  Auge  fixierte  Zahl  (6)  gibt  unmittelbar  den  Schiel- 
winkel  an,  vorausgesetzt,  daß  der  Patient  sich  in  der  richtigen  Distanz  von  der 
Skala  befindet  und  der  zl  y  =  0  ist.  Ob  jetzt  wirklich  die  linke  Gesichtslinie 
auf  die  Flamme  eingestellt  ist, 


kontrolliert  man  dadurch,  daß 
bei  Verdecken  des  rechten 
Auges  und  gleichzeitiger  Auf¬ 
forderung,  die  Flamme  zu  fixie¬ 
ren,  keine  Einstellbewegung  des 
linken  Auges  erfolgt.  Bei  hoch¬ 
gradiger  Amblyopie  des  Schiel¬ 
auges  ist  diese  Kontrollprobe 
natürlich  nicht  anwendbar. 

Am  einfachsten  und 
exaktesten  ist  der  Schiei¬ 
winkel  zu  messen,  wenn 
die  disparate  Abbildung 
der  Außendinge  sich  in 
Doppeltsehen  zu  er¬ 
kennen  gibt.  Man  hält 
dem  Patienten  ein  dunkel¬ 
rotes  Glas  vor  ein  Auge, 
dem  dadurch  nur  noch 


die  (rote)  Flamme  sichtbar  sein  darf.  Werden  die  Doppelbilder 
der  Flamme  nicht  gleich  bemerkt,  so  kann  man  sie  durch  abwech¬ 
selndes  Verdecken  beiden  Augen  gewöhnlich  leicht  zum  Bewußtsein 
bringen.  Die  Zahl  auf  der  Tangentenskala,  die  das  farbige  Bild  der 
Flamme  zu  tragen  scheint,  gibt  die  Größe  des  Schielwinkels  an. 


Das  rote  Glas  sei  vor  dem  rechten  Auge  (Fig.  159),  das  die  Flamme  fixiert. 
Während  also  auf  der  rechten  Fovea  das  (rot  gefärbte)  Flaramenbild  liegt,  trägt 
die  Fovea  des  linken,  einwärts  schielenden  Auges  das  Bild  der  schwarzen  4. 
Diese  beiden  Bilder  müssen  (bei  intakter  Korrespondenz  der  Netzhäute)  — 
da  sie  auf  Deckstellen  liegen  —  in  einer  und  derselben  (der  Hauptseh-) 
Richtung  erscheinen:  die  rote  Flamme  deckt  die  schwarze  4. 
Ein  zweites  (ungefärbtes)  Flammenbild  —  der  Stelle  a  des  linken  Auges  zuge¬ 
hörig  —  erscheint  im  Mittelpunkt  der  Tafel  (also  links  von  dem  roten  Bilde) 
entsprechend  der  Lagebeziehung  der  Stelle  a  zur  Netzhautmitte  (/). 

Will  man  nun  den  Schielwinkel  messen,  so  kommt  es  lediglich  auf  den 
Abstand  der  Doppelbilder  voneinander  an.  Ihre  Lage  im  Raume  (relativ  zum 
Körper  des  Beobachters)  kann  bei  gleichem  Schielwinkel  —  also  bei  gleichem 
Abstand  der  D.-B.  voneinander  —  verschieden  sein,  wie  es  in  Fig.  159  durch 
die  Lagebeziehung  der  oberen  zur  unteren  Skala  angedeutet  ist.  Welches  Bild 
jeweils  in  der  Medianebene  erscheint,  hängt  von  verschiedenen,  hier  nicht  im 
einzelnen  zu  besprechenden  Umständen  ab. 
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Primärer  und  sekundärer  Schieiwinkel. 

Wenn  wir  das  Schielauge  durch  Verdecken  des  fixierenden  zur 
Einstellung  auf  den  Fixierpunkt  veranlassen,  so  bewegt  sich  gleich¬ 
zeitig  und  gleichsinnig  mit  dem  Schielauge  das  zuvor  fixierende  Auge 

in  die  Schielablen- 
kung,  die  wir  als 
„sekundäre“  der 
früheren  „primä¬ 
ren“  gegenüber¬ 
stellen.  I)a  der  Be- 
|wegungsimpuls 
gleichmäßig  beiden 
Augen  zufließt,  so 
muß  der  sekundäre 
Schieiwinkel  gleich 
dem  primären  sein, 
wenn  der  gleiche 
Impuls  auch  den 
gleichen  (Bewe- 
gungs-)Effekt  an 
beiden  Augen  er¬ 
zielt.  Eine  erheb¬ 
liche  Differenz 
Fig.  159.  zwischen  primä¬ 

rem  und  sekun¬ 
därem  Schieiwinkel  ist  ein  Hauptmerkmal  der  paretischen 

zum  Unterschied  von  der  strabotischen  (konkomitierenden) 

Ablenkung  (vgl.  die  Fig.  166a  und  b  auf  S.  209). 

Die  Lähmungen  der  Augenmuskeln. 

Die  Lähmung  eines  Augenmuskels  hat  eine  Störung  im  Gleich¬ 
gewichte  der  auf  die  Stellung  des  betreffenden  Auges  wirkenden  Kräfte 
zur  Folge:  die  Antagonisten  des  gelähmten  Muskels  erlangen  schon 
infolge  des  reflektorischen  Tonus  das  Übergewicht  und  bringen  das 
Auge  in  („paralytische“)  Schielstellung.  Bei  Parese  des  linken  N.  ab- 
ducens  z.  B.  entstände  also  Einwärtsschielen  des  linken  Auges  (primäre 
Schieiablenkung).  Veranlaßt  man  letzteres  durch  Verdecken  des 
rechten  Auges  zur  Einstellung  auf  das  Fixationsobjekt,  so  bringt  der 
dazu  nötige  Linkswendungsimpuls  das  rechte  Auge  zum  Einwärts¬ 
schielen,  aber  der  nunmehrige  (sekdndäre)  Schieiwinkel  ist  wesent¬ 
lich  größer  als  der  primäre. 

Woher  kommt  diese  Differenz  ? 

Der  paretische  Lateralis  sinister  braucht,  um  das  (primär)  ab¬ 
gelenkte  linke  Auge  in  die  Fixationsstellung  zu  bringen,  einen  abnorm 
verstärkten  Innervationsimpuls.  Da  dieser  in  gleichem  Grade  auch 
dem  assoziierten  Rectus  medialis  dexter  zufließt,  so  muß 
bei  normaler  Reaktion  dieses  Muskels  die  Bewegung  des  rechten  Auges 
größer  ausf allen,  als  die  des  linken  Auges  mit  dem  paretischen  Lateralis. 

Wie  diese  Differenz  des  primären  und  sekundären  Schiel  winkeis  in  der 
Doppelbilderprüfung  zutage  tritt,  zeigen  die  Figg.  158  und  159.  Fig.  159  stellt 
die  primäre  Ablenkung  des  linken  Auges  infolge  Parese  des  N.  abduc.  sin.  dar. 
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Die  linke  Gesiclitslinie  ist  auf  die  schwarze  4  gerichtet,  w&hrend  mit  dem  rechten 
Auge  die  Flamme  fixiert  wird.  Wird  nun  (Fig.  158)  das  —  jetzt  mit  dem  roten 
Glase  bewaffnete  —  linke  (paretische)  Auge  zur  Einstellung  auf  die  Flamme 
veranlaßt,  so  erscheint  dem  Kranken  das  rote  Bild  der  Flamme  auf  der  roten  6, 
weil  diese  Zahl  jetzt  auf  seiner  rechten  Fovea  abgebildet  ist.  [Bei  nichtpare- 
tischem  Schielen  müßte  die  rechte  Gesichtslinie,  wenn  die  linke  auf  die  Flamme 
eingestellt  wird,  nur  bis  zur  roten  4  abweichen.] 

Die  paretische  Ablenkung  wächst,  je  weiter  das  fixierte 
Objekt  in  den  Wirkungsbereich  des  paretischen  Muskels  ge¬ 
bracht  ward;  ist  der  linke  Lateralis  völlig  gelähmt,  so  gelangt  beim 
Impulse  zur  Linkswendung  das  linke  Auge  höchstens  bis  zur  Mittel¬ 
stellung,  während  das  rechte  in  die  stärkste  Adduktion  geht. 

Rückt  das  fixierte  Objekt  in  den  Bereich  des  gesunden  Ant¬ 
agonisten  des  gelähmten  Muskels,  in  unserem  Beispiele  also  nach  rechts, 
so  verringert  sich  die  paretische  Ablenkung  und  verschwin¬ 
det  schließlich,  wenn  das  paretische  Auge  in  eine  Stellung  gekommen 
ist,  auf  die  der  gelähmte  Muskel 
auch  unter  normalen  Verhält¬ 
nissen  wenig  oder  gar  keinen 
Einfluß  hat. 

Will  man  das  Verhalten 
des  Schielwinkels  bei  verschie¬ 
denen  Blickrichtungen  mittels 
der  Doppelbildermessen,  so 
•dreht  man  —  statt  das 
Fixationsobjekt  zu  verschieben 
—  den  Kopf  des  Patienten 
derart,  daß  dessen  Augen,  um 
die  Fixation  beizubehalten,  die 
gewünschte  Richtung  anneh¬ 
men  müssen :  Linksdrehung  des 
Kopfes  bewirkt  —  bei  gleich¬ 
bleibender  Lage  des  Fixations¬ 
objektes  —  Rechtswendung  der 
Augen.  Senkung  des  Kopfes 
also  Hebung  der  Augen  usw. 

Das  Blickfeld  des  paretischen  Auges  zeigt  bei  Vergleich  mit 
dem  des  normalen  Auges  eine  Einschränkung  im  Bereich  des  paretischen 
Muskels,  was  man  bei  höhergradigen  Störungen  ohne  weiteres  aus 
dem  Zurückbleiben  des  betreffenden  Auges  bei  bestimmten  Blick¬ 
richtungen  ersieht. 

Die  Grenzen  des  Blickfeldes  werden  so  bestimmt,  daß  der  Kranke  bei 
fixiertem  Kopf  eine  am  Perimeterbogen  entlang  bewegte  kleine  Sehprobe  mit  dem 
zu  untersuchenden  Auge  verfolgt,  bis  er  sie  nicht  mehr  deutlich  sieht. 

In  Fig.  160  umgrenzen  die  ausgezogenen  Linien  das  Blickfeld  des  (nor¬ 
malen)  linken,  die  gestrichelten  das  Blickfeld  des  rechten  Auges  der  auf  S.  210 
abgebildeten  Patientin,  deren  M.  obl.  infer.  dexter  gelähmt  ist.  Man  sieht,  daß 
die  rechte  Gesichtslinie  aus  abduzierter  Stellung  (durch  den  M.  rectus  super.) 
nahezu  so  weit  erhoben  werden  kann,  wie  die  linke  Gesichtslinie,  während  die  in 
der  Hauptsache  vom  M.  obl.  infer.  zu  verrichtende  Hebung  aus  adduzierter  Stellung 
am  rechten  Auge  unmöglich  ist. 

Genaue  Bestimmungen  des  Blickfeldes  sind  für  die  Diagnose 
meist  entbehrlich,  zumal  bei  geringgradigen  Paresen  eine  deutliche 


202 


Bielschowsky , 


Einschränkung  zuweilen  gar  nicht  gefunden  wird,  da  der  Patient  auch 
einen  leicht  paretischen  Muskel  durch  eine  abnorme  Innervations¬ 
anstrengung  zur  annähernd  normalen  Kontraktion  veranlassen  kann. 

Unter  den  subjektiven  Symptomen  über  die  bei  Lähmungen 
der  Augenmuskeln  geklagt  wird,  steht  die  Diplopie  im  Vordergrund. 
Sie  bringt  die  (paretische)  Schielablenkung  auch  schon  bei  sehr  geringen, 
objektiv  kaum  erkennbaren,  Graden  zum  Ausdruck;  dem  Unterschied 
zwischen  primärem  und  sekundärem  Schiehvinkel,  sowie  der  Ab¬ 
hängigkeit  des  Schieiwinkels  von  der  Richtung,  in  welcher  der  zu 
fixierende  Gegenstand  gelegen  ist,  entsprechen  analoge  Differenzen 
im  Abstande  der  Doppelbilder  voneinander.  Die  im  ersten  Stadium 
der  Parese  bestehenden  Schwankungen  zwischen  Einfach-  und  Doppelt¬ 
sehen,  sowie  zwischen  größeren  und  kleineren  Doppelbilderabständen 
stören  die  Orientierung  des  Kranken  in  hohem  Maße;  er  weiß  nicht, 
welches  von  den  beiden  Bildern  am  „richtigen“  Ort  liegt,  d.  h.  sich  mit 
dem  wirklichen  (zugehörigen)  Objekte  deckt.  Infolgedessen  greift 
oder  tritt  er  fehl  oder  stößt  sich  an  Gegenstände,  die  er  im  gegebenen 
Moment  auf  Grund  der  „Trugbilder“  falsch  lokalisiert. 

Durch  das  Auseinanderweichen  bzwr.  Zusammen  rücken 
der  Doppelbilder  bei  wechselnder  Blickrichtung  —  je  nach¬ 
dem  der  paretische  Muskel  oder  sein  Antagonist  mehr  in  Anspruch 
genommen  wird  —  kommt  es  zu  Scheinbewegungen  der  Außen¬ 
dinge,  die  eine  erhebliche  Unsicherheit  des  Kranken  in  seinen  Be¬ 
wegungen  und  zuweilen  ein  derartiges  Schwindelgefühl  bewirken, 
daß  die  Kranken,  wenn  sie  auf  irgendein  Ziel  losgehen,  zu  Fall  kommen. 
Aus  den  Bemühungen,  sich  vor  diesen  Störungen  zu  schützen,  resul¬ 
tiert  die  eigenartige  Kopfhaltung  bei  Augenmuskellähmungen,  die 
dem  geübten  Arzt  schon  oft  aus  der  Entfernung  die  Diagnose  verrät. 
Die  Kopfhaltung  ist  derartig,  daß  durch  sie  der  paretische  Muskel 
möglichst  entlastet  ward,  d.  h.  der  Kopf  wird  zum  jeweiligen 
Gegenstand  der  Aufmerksamkeit  so  gestellt,  daß  bei  der  Fixation 
jenes  Gegenstandes  der  paretische  Augenmuskel  wenig  oder 
gar  nicht  mitzuwirken  hat,  was  noch  bei  den  einzelnen  Lähmungen 
näher  zu  zeigen  sein  wird. 

Die  Störung  der  Orientierung  läßt  sich  durch  den  von 
A.  v.  Graefe  angegebenen  Tastversuch  unmittelbar  demonstrieren. 
Man  verdeckt  das  gesunde  Auge  des  Patienten  und  fordert  ihn  auf. 
rasch  nach  einem  vom  gelähmten  Auge  fixierten  Objekt  mit  dem 
Finger  zu  stoßen.  Er  stößt  in  der  Regel  nach  derjenigen  Richtung 
am  Objekt  vorbei,  nach  welcher  der  paretische  Muskel  das  Auge  be¬ 
wegen  soll,  also  nach  rechts  bei  Parese  eines  Rechtswenders,  nach  unten 
bei  Parese  eines  Senkers  usw.  Der  Patient  soll  seinen  zum  Tasten  aus- 
gestreckten  Arm  und  Finger  nicht  sehen,  da  er  ihn  sonst  ebenso  falsch 
lokalisiert,  wie  das  Objekt  und  der  Versuch  mißlingt.  Man  läßt  daher 
zweckmäßig  den  Kranken  an  der  Hinterfläche  einer  (seinen  Arm 
und  Finger  verbergenden)  vorgehaltenen  Papptafel  die  Stelle  berühren, 
wo  ihm  eine  an  der  Vorderfläche  angebrachte  Fixationsmarke  zu 
liegen  scheint  . 

Die  Erklärung  der  fehlerhaften  Lokalisierung  hei  Augenmuskel  paresen  hat 
von  der  Tatsache  auszugehen,  daß  man  unter  normalen  Verhältnissen  eine 
bestimmte  (und  auch  meist  annähernd  richtige)  Vorstellung  davon  hat,  ob  und 
in  welchem  Sinne  (nach  rechts,  links,  oben  oder  unten)  das  (Doppel-)  Auge  von 
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der  Primärste! lung  (Blick  geradeaus)  abweicht  —  vorausgesetzt,  daß  die  jeweilige 
Augenstellung  durch  willkürliche  Innervation  herbeigeführt  ist.  Verdeckt  man 
ein  Auge  und  verschiebt  das  andere  z.  B.  durch  Fingerdruck  aus  der  (in 
Fig.  161  a  eingenommenen)  Primäretellung  nach  rechts,  wobei  die  anfangs  auf  a  ge¬ 
richtete  Gesichtslinie  auf  das  Ding  b  eingestellt  wird  (Fig.  161  b).  so  verschiebt 
sich  das  ganze  Sehfeld  in  entgegengesetzter  Richtung.  Das  in  der  passiv  herbei¬ 
geführten  zweiten  Stellung  (Fig.  16 1  b)  auf  der  Fovea  abgebildete  Ding  b  erscheint 
nunmehr  nach  links  verlagert,  und  zwar  um  denselben  Winkel,  um  den  die  Ge¬ 
sichtslinie  nach  rechts  gebracht  worden  ist.  Mit  anderen  Worten:  Wenn  die  hier 
angenommene  Bewegung  nicht  durch  eine  entsprechende  Innervation  des  okulo- 
motorischen  Apparates  veranlaßt  ist,  so  bebält  man  die  Vorstellung,  daß  sich  das 
Auge  noch  in  der  1.  Stellung  (Fig.  161  a)  befinde;  demzufolge  wird  das  in  Wirk¬ 
lichkeit  nach  rechts  gelegene  Ding  b  geradeaus  lokalisert1)- 

Nehmen  wir  jetzt  an,  jemand,  dessen  rechter  Lateralis  paretisch  sei, 
brächte  willkürlich  nach  Verdecken  des  linken  Auges  das  rechte,  zuvor  einwärts¬ 
schielende  zur  Einstellung  auf  ein  geradeaus  gelegenes  Objekt  a  (Fig.  161).  Sobald 


die  Bewegung  beginnt,  scheint  dem  Kranken  alles  nach  rechts  zu  wandern,  und 
wenn  das  rechte  Auge  das  Ziel  erreicht  hat,  sieht  er  das  Ding  a  nach  rechts 
von  seinem  wirklichen  Ort  (bei  a  in  Fig.  162). 

Wie  ist  das  zu  verstehen? 

Der  paretische  Lateralis  braucht,  um  das  rechte  Auge  auf  a  einzustellen, 
eine  abnorm  starke  Innervation  (zur  Rechtswendung).  Hierdurch  entsteht  im 
Patienten  die  Vorstellung,  als  läge  a  nicht  —  wie  in  Wirklichkeit  —  geradeaus, 
sondern  weit  nach  rechts  in  einer  Richtung,  wohin  bei  intakter  Motilität  beide 
Gesichtslinien  durch  jene  Innervation  gebracht  würden,  wohin  jetzt  aber  nur  das 
(verdeckte)  nichtgelähmte  linke  Auge  eingestellt  ist. 

In  Fällen,  in  denen  das  paretische  Auge  als  das  seh tüchtigere  zur 
Fixation  verwendet  wird,  findet  man  beim  Tastversuch  einen  Fehler  nur 
bei  Fixation  mit  dem  nichtparetischen  Auge,  das  als  das  sehschwachere  für 
gewöhnlich  in  (Sekundär-)  Ablenkung  steht.  Hier  hat  sich  die  Lokalisierung  all¬ 
mählich  der  normalen  Innervation  angepaßt  und  wird  daher  fehlerhaft,  wenn 
der  Innervalionseffekt  anders  (größer)  ist,  als  es  jener  Anpassung  entspricht. 


Spezielle  Symptomatologie  der  Lähmungen. 

Wer  den  Verlauf  und  die  Wirkung  der  normalen  Augenmuskeln 
kennt,  ist  ohne  weiteres  imstande,  die  Folgen  einer  bestimmten  Augen- 

1)  In  Fig.  161  b  sind  die  Richtungen,  in  denen  die  Gegenstände  bei  obigem 
Versuche  zu  liegen  scheinen,  rot  gezeichnet. 


204 


Bielschownky , 


muskeilähmung  anzugeben.  Das  von  dem  gelähmten  Muskel  beherrschte 
Bewegungsgebiet  wird  eingeschränkt,  die  Antagonisten  erhalten  das 
Übergewicht  und  ziehen  das  Auge  zu  sich  herüber,  so  daß  eine  der  Zug¬ 
richtung  des  gelähmten  Muskels  entgegengesetzte  Schielstellung  eintritt. 

Man  wird  also  stets  aus  der  Kenntnis  der  normalen  Funktionen 
die  Symptome  der  Lähmung  ableiten  können,  und  umgekehrt  läßt 
sich  ebenso  aus  den  Symptomen  die  Art  der  Muskelstörung  diagnosti¬ 
zieren.  Dagegen  ist  es  durchaus  zu  widerraten,  die  Symptome 
der  verschiedenen  Lähmungen  gedächtnismäßig  nach  einem 
Schema  auswendig  zu  lernen,  da  die  sehr  häufig  vorkommenden 
Abweichungen  einzelner  Symptome  vom  Schema  zu  Fehldiagnosen 
Anlaß  geben  würden. 

Aus  der  Bewegungsbeschränkung  und  der  Schielstellung  ist 
auch  unschwer  die  jeweilige  Stellung  der  Doppelbilder  abzuleiten: 
das  abgelcnkte  Auge  „wirft“  das  Doppelbild  (Trugbild)  in  die 
seiner  Schielstellung  entgegengesetzte  Richtung,  nach  dem 
Gesetz,  daß  die  Netzhaut bilder  auch  von  einem  schielenden  Auge 
in  der  Regel  —  die  Ausnahmen  werden  später  erörtert  —  in  dieselben 
Richtungen  lokalisiert  werden,  wohin  die  korrespondierenden  (zur 
Fovea  gleichgelegenen)  Netzhautstellen  des  fixierenden  Auges  je¬ 
weils  ihre  Bilder  verlegen  (s.  S.  187).  Daher  wird  z.  B.  ein  nasenwärts 
abgelenktes  linkes  Auge  das  von  seiner  nasalen  Netzhauthälfte  emp¬ 
fangene  Bild  als  „Trugbild“  schläfenwärts  (nach  links)  projizieren,  ein 
nasenwärts  schielendes  rechtes  Auge  nach  rechts,  mit  anderen  Worten: 
bei  konvergentem  Schielen  besteht  !gleichscitigcs  Doppeltsehen. 

Ein  divergent  (schläfenwärts)  abgelenktes  Auge  „wirft“  da¬ 
gegen  das  von  seiner  temporalen  Netzhauthälfte  gelieferte  „Trug¬ 
bild“  nasalwärts,  also  auf  die  andere  Seite  vom  „richtigen“  Bild:  bei 
divergenter  Schielstellung  findet  man  gekreuztes  Doppeltsehen  usw. 

Man  kann  diese  Tatsachen  auch  folgendermaßen  zusammen¬ 
fassen:  bei  Lähmung  eines  Augenmuskels  wird  das  „falsche“ 
(„Trug“-)Bild  dorthin  verlagert,  wohin  die  Gesichtslinie 
normalerweise  durch  den  betreffenden  Muskel  gezogen 
wird.  Bei  Lähmung  des  rechten  Abduzens  erscheint  das  dem  rechten 
Auge  zugehörige  als  ein  nach  rechts  (vom  „richtigen“)  liegendes  (gleich¬ 
namiges)  Trugbild.  Wird  aber  z.  B.  der  linke  Rectus  superior  gelähmt, 
der  normalerweise  das  linke  Auge  nach  oben,  etwas  nasalwärts  (nach 
rechts)  zieht  und  gleichzeitig  die  obere  Bulbushälfte  etwas  nasalwärts 
(nach  rechts)  rollt,  so  erscheint  ein  Trugbild  nach  oben  und  etwas  nach 
rechts  vom  „richtigen“  Bilde;  das  ersterc  ist  außerdem  mit  seinen» 
oberen  Ende  nach  rechts  geneigt. 

An  der  Hand  der  oben  gegebenen  Darstellung  der  normalen 
Anatomie  der  Augenmuskeln  und  ihrer  Funktion  wird  man  die 
nunmehr  anschließende  Darstellung  der  Symptomatologie  der  ein¬ 
zelnen  Lähmungen  unschwer  verstehen. 

Die  verschiedenen  Lähmungstypen  sollen  an  je  einem  bestimmten 
Krankheitsfalle  erläutert  werden. 

1.  Paresis  M.  recti  lateralis  seu  externi  (N.  abduc.)  sin  ist  ri. 

a)  Kopfhaltung.  Der  Kranke  hält  den  Kopf  in  einer  gezwungen  er¬ 
scheinenden  Linksdrehung,  so  daß  er  jeden  Gegenstand  mit  rechtsgestellten 
Gesichtslinien  betrachtet. 
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b)  Schieistellung.  Stellt  man  den  Kopf  des  Kranken  gerade  und  läßt 
ihn  nach  einer  geradeaus  (vom  Kranken)  gelegenen  Flamme  blicken,  so  sieht  man, 
daß  die  linke  Hornhaut  dem  inneren  Augenwinkel  näher  steht  und  der  Licht¬ 
reflex  nicht  zentral  liegt,  wie  an  der  rechten  Hornhaut 

c)  Sekundäre  Schielab lenkung.  Verdeckt  man  das  rechte  Auge,  so 
macht  das  linke  eine  kleine  Bewegung  lateralwärts,  wodurch  es  auf  die  Flamme 
eingestellt  wird.  In  demselben  Moment  bewegt  sich  das  rechte  (verdeckte)  Auge 
—  und  zwar  um  einen  erheblich  größeren  Winkel  —  medial wärts  (in  die  sekun¬ 
däre  Schielablenkung). 

d)  Blickfeld.  Läßt  man  den  Kranken  maximal  nach  rechts  blicken,  so 
erreicht  die  rechte  Hornhaut  die  äußere  Lidkommissur;  blickt  er  maximal  nach 
links,  so  bleibt  die  linke  Hornhaut  um  einige  Millimeter  von  jener  Kommissur 
entfernt.  Hebung  und  Senkung  des  Blickes  erfolgen  gleichmäßig. 

e)  Diplopie.  Hält  man  ein  dunkelrotes  Glas  vor  das  linke  Auge,  so  er¬ 
scheint  die  fixierte  Flamme  in  gleichseitigen  Doppelbildern  (das  rote  Bild 
liegt  links  vom  weißen).  Je  nachdem  das  rechte  oder  linke  Auge  auf  die  Flamme 
eingestellt  ist,  beträgt  der  D.-B.-Abstand  (in  dem  als  Beispiel  gewählten  Falle) 
10°  bzw.  15°.  Wird  der  Kopf  bei  fortwährender  Fixation  der  Flamme  nach  links 
gedreht,  so  verringert  sich  der  Abstand  der  Doppelbilder,  die  schließlich  ver¬ 
schmelzen.  Bei  Rechtsdrehung  des  Kopfes  (Linksstellung  der  Augen)  wächst  der 
Abstand  der  Doppelbilder  bis  zu  30°. 

f)  Lokalisierung.  Beim  Tastversuch  wird,  wenn  das  linke  Auge  fixiert 
(das  rechte  verdeckt  ist),  nach  links  am  Objekt  vorbeigetastet;  der  Fehler  wächst, 
wenn  das  Objekt  in  die  linke  Blickhälfte  rückt. 

Epikrise.  Die  abnorme  Kopfhaltung  des  Kranken,  die  ihm 
binokulare  Fixation  ermöglicht,  weist  auf  Parese  eines  der  Links¬ 
wender  der  Augen  hin,  weil  durch  Linkswendung  des  Kopfes 
(Rechtsstellung  der  Augen) die  Linkswender  der  Augen  entlastet 
werden.  Die  bei  geradeaus  gestelltem  Kopfe  erkennbare  konvergente 
Schieistellung  zeigt  an,  daß  die  adduzierenden  Muskeln  im  Über¬ 
gewicht  über  die  abduzierenden  sind.  Es  muß  also  ein  abduzierender 
und  gleichzeitig  linkswendender  Muskel  betroffen  sein:  der  M. 
rect.  lateralis  sin.  Bestätigt  wird  diese  Annahme  durch  den  Nachweis, 
daß  bei  Einstellung  des  schielenden  linken  Auges  eine  erheblich  größere 
Schielstellung  des  rechten  Auges  zustande  kommt,  und  daß  die  Ab¬ 
duktion  des  linken  im  Vergleich  mit  der  des  rechten  Auges  beschränkt  ist. 

2.  Paresis  M.  recti  medialis  (seu  intemi)  dextri. 

Auch  an  diesem  Kranken  fällt  die  habituelle  Linksdrehung  des  Kopfes 
auf,  die  wiederum  binokulare  Fixation  ermöglicht.  Bei  gerader  Kopfstellung 
und  primärer  Blickrichtung  besteht  hingegen  Auswärtsschielen  des  rechten 
Auges.  Verdeckt  man  das  linke,  so  macht  es  zugleich  mit  dem  anderen  Auge 
eine  Linkswendung,  durch  die  das  rechte  Auge  zur  Fixation,  das  linke  in  eine 
erheblich  größere  (Auswärts-)  Schielstellung  gelangt.  Bei  maximaler  Rechts¬ 
wendung  der  Augen  erreicht  links  der  mediale  Pupillenrand  eben  die  Ver¬ 
bindungslinie  der  Tränenpunkte,  bei  Linkswendung  kommt  rechts  noch  nicht 
einmal  der  mediale  Hornhautrand  bis  zu  genannter  Linie. 

Die  Doppelbilder  sind  gekreuzt:  das  zum  rotbelichteten  rechten  Auge 
gehörige  Flammenbild  steht  links  vom  anderen;  ihr  Abstand  voneinander  wächst 
bei  Links-,  nimmt  ab  bei  Rechtswendu ng. 

Epikrise.  Es  muß  ein  Linkswender,  und  zwar  ein  addu- 
zierender  Muskel  paretisch  sein,  d.  i.  der  Rectus  med.  dexter.  Denn 
während  bei  Rechtsstellung  der  Augen  binokulare  Fixation  möglich 
ist  (daher  habituelle  Linksdrehung  des  Kopfes)  ist  die  Schiel- 
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Stellung  beim  Blick  nach  links  maximal.  Die  Divergenz  läßt  das 
Übergewicht  der  ab-  über  die  adduzierenden  Muskeln  erkennen. 

3.  Paresis  M.  obl.  sup.  (N.  trochl.)  dextri. 

Der  Kranke  hält  den  Kopf  für  gewöhnlich  gegen  die  linke  Schulter 
geneigt,  das  Kinn  etwas  gesenkt.  Wird  der  Kopf  aufgerichtet,  so  liegt  der 
Hornhautreflex  der  fixierten  Flamme  links  im  Hornhautzentrum,  rechts  unterhalb 
desselben:  die  rechte  Gesichtslinie  weicht  also  nach  oben  (vonfder  linken)  ab. 
Wird  sie  zur  Einstellung  gebracht,  so  weicht  die  linke  Gesichtslinie  in  höherem 


Fig.  163a.  Par.  n.  trochl.  dext.  Fig.  163b.  Blick  nach  rechts  unten: 
Fixation  mit  dem  gelähmten  rechten  Auge  Keine  Stellungsdifferenz  der  Augen, 
(sekundäre  Schielstellung). 


Fig.  163c.  Blick  nach  links  oben:  Fig.  163 d.  Blick  nach  links  unten: 

Keine  Stellungsdifferenz  der  Augen.  Zurückbleiben  des  gelähmten  rechten 

Auges  (maximale  Stellungsdifferenz). 

Grade  nach  unten  ab  (Fig.  163a).  Beim  Blick  nach  unten  bleibt  das  rechte 
Auge  hinter  dem  linken  zurück,  in  viel  höherem  Grade  noch  beim  Blick  nach 
links  unten  (Fig.  1 63 d) .  während  beim  Blick  nach  links  oben,  sowie  beim 
Blick  nach  rechts  unten  keine  Stellungsdifferenz  erkennbar  ist  (Fig.  163c  und 
163b).  In  den  Seitenwendungen  ist  kein  Auge  merklich  beschränkt. 
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Epikrise.  Das  Vertikalschielen  weist  auf  eine  Störung  im  Be¬ 
reich  der  Vertikalmotoren  hin.  Da  die  Schielablenkung  bei  Hebung 
verschwindet,  bei  Senkung  wächst,  muß  die  Parese  einen  (oder 
beide)  Senker  desjenigen  Auges  betroffen  haben,  dessen  Gesichts¬ 
linie  im  Vergleich  mit  der  anderen  nach  oben  abgewichen  ist,  also 
des  rechten  Auges.  Beim  Blick  nach  links  unten  war  die  Abweichung 
maximal,  beim  Blick  nach  rechts  unten  annähernd  Null;  daraus  folgt, 
daß  nur  der  eine  Senker  des  rechten  Auges,  und  zwar  der  M.  obli- 
quus  superior  paretisch  ist,  weil  dieser  das  Auge  aus  der  adduzierten 
Stellung  nahezu  allein  zu  senken  hat,  während  die  Senkung  aus  ab- 
duzierter  Stellung  so  gut  wie  ausschließlich  vom  M.  rect.  inf.  besorgt 
wird. 

Die  weiteren  Merkmale  eines  solchen  Falles  vervollständigen 
das  Krankheitsbild,  dessen  Diagnose  auf  Grund  der  vorher  besprochenen 
Symptome  bereits  gesichert  ist. 

Die  differente  Höhenlage  der  Gesichtslinien  bedingt  verschieden  hoch¬ 
stehende  Doppelbilder.  Zu  dem  nach  oben  abgelenkten  rechten  Auge  gehört 
das  tiefer  stehende  Bild,  dessen  Abstand  von  dem  höheren  —  dem  Verhalten  des 
Schielwinkels  entsprechend  —  bei  Hebung  des  Blickes  ab-,  bei  Senkung  zunimmt, 
bei  gleichzeitiger  Senkung  und  Linkswendung  maximal  wird. 

Nimmt  man  als  Fixationsobjekt  einen  nicht  zu  kurzen  horizontalen  Streifen, 
z.  B.  die  vorher  beschriebene  Tangenten skala,  so  sieht  der  Patient  die  D.  B.  des 
Streifens  gegeneinander  geneigt,  ein  Phänomen,  worin  die  durch  Ausfall 
eineB  Muskels  mit  rollender  Wirkungskomponente  bedingte  Meridianabwei¬ 
chung  eines  Auges  zutage  tritt. 

Durch  das  Übergewicht,  der  antagonistischen  (Auswärts- )„Roller“  wird  nämlich 
der  quere  Mittelschnitt  (Horizontalmeridian)  des  gelähmten  Auges  schiefgestellt  Das 
Bild  des  fixierten  horizontalen  Streifens  liegt  daher  nur  im  gesunden  Auge  auf 
dem  queren  Mittel-,  im  gelähmten  dagegen  auf  einem  Schrägschnitt  der  Netz¬ 
haut.  Das  Trugbild  des  Streifens  weicht  von  der  Horizontalen  um  denselben 
Winkel  und  nach  derselben  Richtung  ab,  wie  jener  Schrägschnitt  vom  queren 
Mittelschnitt  der  Netzhaut. 

I _  l 


r_ 

Fig.  164  a.  Fig.  164  b.  Fig.  164  c. 

Die  Lage  des  dem  gelähmten  Auge  zugehörigen  Bildes  ist  also  derart,  als 
hätte  der  paretische  Muskel  selbst  das  betreffende  Bild  aus  seiner 
richtigen  (das  andere  Bild  deckenden)  Lage  entfernt  Nehmen  wir  die  D.  B. 
in  dem  zuvor  als  Beispiel  angeführten  Falle.  Das  zum  paretischen  (rechten) 
Auge  gehörige  Bild  (r  in  Fig.  164  a)  steht  etwas  tiefer,  nach  rechts  verschoben 
und  entgegen  dem  Laufe  des  Uhrzeigers  aus  der  richtigen  (horizontalen)  Lage 
verdreht  Hieraus  entnehmen  wir,  daß  der  paretische  Muskel  ein  Senker, 
Abduktor  und  Einwärtsroller,  also  der  M.  obl.  sup.  dexter  ist. 

Daß  beim  Blick  nach  links  unten  die  Neigung  der  D.-B.  gegeneinander 
verschwindet,  während  ihr  Höhenabstand  maximal  wird  (Fig.  164b),  beim  Blick 
nach  rechts  unten  die  Neigung  maximal,  der  Höhenabstand  minimal  ist  (Fig.  164  c), 
folgt  aus  der  oben  (S.  199  ff.)  erörterten  Abhängigkeit  der  Wirkungsweise  der 
Vertikalmotoren  von  der  jeweiligen  Lage  der  Gesichtslinie  zur  Muskelebene. 

Ein  geringer  —  gleichseitiger  oder  gekreuzter  —  Seitenabstand  der  D.-B. 
(neben  dem  Höhenabstand)  braucht  bei  Lähmungen  der  Vertikalmotoren  für  die 
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Diagnose  nicht  als  maßgebend  berücksichtigt  zu  werden,  da  bei  der  Häufigkeit  der 
(nichtparetischen)  Heterophorien  (S.  218)  die  aus  der  normalen  Funktion  des 
paretischen  Hebers  oder  Senkers  theoretisch  abzuleitende,  geringe  seitliche  Ab¬ 
lenkung  durch  eine  Heterophorie  verdeckt  oder  sogar  überkompensiert  sein  kann. 

Zu  erklären  bleibt  noch  die  oben  erwähnte,  für  Paresen  des  M.  obl.  sup. 
charakteristische  Kopfhaltung.  Die  Abbildungen  165 a  und  165  b  lassen  den  Ein¬ 
fluß  der  Seitwärtsneigung  auf  die  Vertikaldivergenz  der  Gesichtslinien  erkennen. 
Die  betreffende  Patientin  hat  eine  Parese  des  M.  obl.  sup.  sin.  und  vermag  bei 
Rech  tsneigung  des  Kopfes  (Fig.  165a)  binokular  einfach  zu  sehen,  während  bei 
Linksneigung  (Fig.  165b)  hochgradiges  Aufwärtsschielen  des  linken  Auges  ein- 
tritt.  Woher  kommt  dieser  Einfluß  der  Seitwärtsneigung?  Es  ist  festgestellt, 
daß  bei  Neigung  des  Kopfes  auf  eine  Seite  eine  kleine  parallele  Rollung 
der  Augen  (um  die  Gesichtslinien)  nach  der  entgegengesetzten  Seite  er¬ 
folgt,  daß  also  z.  B.  bei  Linksneigung  des  Kopfes  die  „Rechtsroller“  beider  Augen 
(reflektorisch  —  vom  Labyrinth  aus)  innerviert  werden.  „Rechtsroller“  sind  am 
linken  Auge  die  „Einwärtsroller“  (Reet,  und  Obl.  sup.),  am  rechten  Auge  die 


Fig.  165  a.  F'ig.  165  b. 

Einfluß  der  Seitwärtsneigung  des  Kopfes  auf  die  Augenstellung  bei  Par.  m.  obl. 

sup.  sin. 

„Auswärtsroller“  (Reet,  und  Obl.  inf.).  Wenn  diese  Muskeln  gleichzeitig  inner¬ 
viert  werden,  so  heben  sich  bei  normalem  Gleichgewicht  ihre  antagonistischen 
Komponenten  gegenseitig  auf,  und  es  erfolgt  nur  eine  Rollung  der  Augen  (um 
die  Gesichtslinien).  Ist  aber  —  wie  in  dem  abgebildeten  F'alle  —  der  M.  obl.  sup. 
sin.  paretisch,  so  erfolgt  bei  Linksneigung  des  Kopfes  eine  Abweichung  der 
linken  Gesichtslinie  (nach  oben  und  etw'as  nach  innen),  weil  die  hebende  und 
adduzierende  Komponente  des  linken  M.  rect.  sup.  durch  den  (mit  jenem  zugleich 
als  Rechtsroller  in  Aktion  tretenden)  paretischen  M.  obl.  sup.  nicht  mehr  kom¬ 
pensiert  wird. 

Bei  Rech  tsneigung  des  Kopfes  wird  der  paretische  M.  obl.  sup.  sin. 
entlastet,  da  jetzt  die  ihm  entgegen  wirkenden  „Roller“  innerviert  sind  (am  linken 
Auge  Rect.  und  Obl.  inf.).  Infolgedessen  geht  die  Ablenkung  auf  ein  Minimum  zurück. 

Der  Kranke  behält  natürlich  eine  so  unbequeme  Kopfhaltung  nur  bei,  wenn 
sie  ihm  Binokularsehen  ermöglicht:  daher  fehlt  eine  charakteristische  Kopfneigung 
bei  sehr  hochgradiger  Ablenkung.  Andererseits  weicht  aber  auch  die  Kopfhaltung 
um  so  weniger  von  der  Norm  ab,  je  leichter  die  Parese  ist.  Ein  Kranker  mit 
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Parese  eines  M.  obl.  sup.  kann  unter  Umständen  schon  durch  einfache  Senkung 
des  Kopfes,  die  eine  Hebung  der  Gesichtslinien  veranlaßt,  oder  mittels  bloßer 
Hechts-  bzw.  Linkswendung,  die  das  paretische  Auge  in  eine  abduzierte  Stellung 
gelangen  läßt  (in  welcher  die  Mm.  obliqui  keinen  Einfluß  auf  die  Hebung  bzw. 
Senkung  haben),  binokulares  Einfachsehen  erzielen. 

4.  Paresis  31.  recti  sup.  sin. 

Bei  aufrechter  Kopfhaltung  und  Blick  geradeaus  steht  die  linke  Gesichts¬ 
linie  etwas  nach  unten  gerichtet  (Kig.  166a).  Wenn  das  linke  Auge  zur  Ein¬ 
stellung  auf  das  Fixationsobjekt  veranlaßt  wird,  so  weicht  die  rechte  Gesichts- 


Fig.  166  a.  Primärablenkung  des 
linken  Auges. 


Fig.  166  b.  Sekundärablenkung  des 
rechten  Auges. 


Fig.  166  c.  Völliges  Zurückbleiben  des 
linken  Auges  beim  Blick  nach  links 
oben. 


Fig.  I66d.  Geringes  Zurückbleiben 
des  linken  Auges  beim  Blick  nach 
rechts  oben. 


linie  um  einen  noch  größeren  (den  sekundären  Schiel-)  Winkel  nach  oben  ab 
{Fig.  166  b).  Bei  Senkung  des  Blickes  ist  eine  Stellungsdifferenz  der  Augen  nicht 
''wahrzunehmen,  bei  Hebung  des  Blickes  ist  sie  auffälliger  als  bei  der  Primärstellung, 
Lehrbuch  der  Augenheilkunde.  6.  Aufl.  14 
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am  auffälligsten  beim  Blick  nach  links  oben  (Fig.  l(>6r)t  nur  wenig  merklich 
beim  Blick  nach  rechts  oben  (Fig.  1 66  d). 

Epikrise.  Es  muß  ein  Heber  des  linken  Auges  paretiseh  sein, 
da  dieses  bei  der  Hebung  zurückbleibt,  und  zwar  ein  Heber,  der  haupt¬ 
sächlich  dann  zur  Wirkung  gelangt  (und  dessen  Ausfall  dementsprechend 
dann  am  stärksten  hervortritt),  wenn  sich  die  Gesichtslinie  in  abdu- 
zierter  Stellung  befindet.  Dieser  Heber  ist  der  M.  rect.  super,  sin. 

Die  1).  B.  des  horizontalen  Streifens  stehen  verschieden  hoch 
(das  zum  linken  Auge  gehörige  Bild  höher)  und  konvergieren  nach 
rechts.  Ihr  Höhenunterschied  ist  am  stärksten  beim  Blick  nach  links 
oben,  wobei  sie  aber  annähernd  prallel  sind. 

5.  Paresis  M.  obl.  infer.  dextri. 

Das  rechte  Auge  ist  nach  unten  ab  gelenkt,  bleibt  beim  Blick  nach 
oben  deutlich,  beim  Blick  nach  rechts  oben  aber  kaum  merklich  zurück 
(Fig.  167a).  Beim  Blick  nach  links  oben  erhebt  sich  die  rechte  Gesichts¬ 
linie  gar  nicht  über  die  II ori zon tal ebene  (Fig.  167b).  Bei  Senkung  des 
Blickes  ist  die  Bewegung  beider  Augen  gleichmäßig.  (Vgl.  auch  das  hierzu  ge¬ 
hörige  Blickfeld  Fig.  160  auf  S.  201.) 


Fig.  167  a.  Fig.  167  b. 


Epikrise.  Es  ist  ein  Heber  des  rechten  Auges  gelähmt.  Da 
dieses  aus  abduzierter  Stellung  fast  in  normalem  Umfange,  dagegen 
gar  nicht  aus  adduzierter  Stellung  gehoben  werden  kann, 
muß  der  R.  sup.  intakt,  der  Obl.  inf.  allein  gelähmt  sein.  Von  den 
Doppelbildern  des  horizontalen  Streifens  gehört  der  höher  gelegene 
zum  rechten  Auge,  die  D.-B.  konvergieren  nach  rechts,  der  Vertikal¬ 
abstand  wächst  beim  Blick  nach  oben,  ist  maximal  beim  Blick  nach 
links  oben,  verschwindet  bei  Blicksenkung. 

6.  Paresis  JI.  recti  infer.  sin. 

Beim  Blick  geradeaus  steht  die  linke  Gesichtslinie  etwas  höher  als  die 
rechte,  noch  mehr  bei  der  Senkung  des  Blickes,  am  stärksten  beim  Blick 
nach  links  unten.  Beim  Blick  nach  oben  keine  Stellungsdifferenz.  Es  muß 
also  ein  Senker  des  linken  Auges  paretiseh  sein,  und  zwrar  der  M.  rect.  inf.,  weil 
hauptsächlich  die  Senkung  der  abduzierten  Gesichtslinie  behindert  ist.  Doppel¬ 
bilder:  das  tiefer  liegende  Bild  gehört  zum  linken  Auge.  Die  Bilder  konvergieren 
nach  rechts,  der  Vertikalabstand  wächst  beim  Blick  nach  unten,  ist  maximal  beim 
Blick  nach  links  unten,  verschwindet  bei  Blickhebung. 
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7.  Paresis  >\  oculomot.  sin. 

Das  linke  Oberlid  hängt  schlaff  herab  (Fig.  168a)  und  kann  willkürlich  nicht 
gehoben  werden.  Hebt  man  es  auf.  so  sieht  man  das  linke  Auge  nach  außen 
und  gleichzeitig  etwas  nach  unten  abgelenkt  (Fig.  168  b).  Die  linke 
Pupille  ist  erweitert  und  absolut  starr,  die  Akkommodation  gelähmt  (Prüfung  s. 
S.  157).  Nur  die  Linkswendung  führen  beide  Augen  gleichmäßig  aus.  Bei  der 
Rechtswendung  gelangt  die  linke  Gesichtslinie  nur  in  die  Mittelstellung,  Erhebung 
über  die  Horizontalebene  ist  ihr  unmöglich.  Beim  Blick  nach  unten  geht 
auch  das  linke  Auge  ein  wenig  abwärts,  zugleich  macht  es  eine  —  an  der  Iris 
und  den  Konjunktivalgefäßen  deutlich  erkennbare  —  Raddrehung  (mit  dem 
oberen  Pol)  nach  innen:  ein  Zeichen,  daß  der  M.  obl.  sup.  allein  tätig  und 


Fig.  168  a.  Fig.  168  b. 

seine  rollende  Wirkung  nicht  durch  die  entgegengesetzte  des  M.  rect.  inf.  auf¬ 
gehoben  ist. 

Epikrise.  Es  sind  sämtliche  Muskeln  gelähmt,  die  der  linke 
X.  oculom.  versorgt,  während  die  beiden  selbständig  innervierten 
Muskeln  (Reet.  lat.  und  Obl.  sup.)  intakt  sind. 

Als  Ophthalmoplegia  exterior  bezeichnet  man  die  Lähmung  der 
sämtlichen  äußeren  bei  Intaktheit  der  ,,interioren“  Augenmuskeln. 
Die  letzteren  (M.  sphincter  iridis  und  M.  ciliaris)  sind  mitunter  eben¬ 
falls  für  sich  allein  gelähmt:  Ophthalmoplegia  interior  (absolute  Starre 
der  Pupille,  Lähmung  der  Akkommodation,  s.  S.  57 ff.,  S.  111  ff.). 
Außerdem  spricht  man  von  partiellen  und  totalen  Ophthalmoplegien, 
wenn  mehrere  oder  sämtliche  Augenmuskelnerven  gelähmt  sind. 


Assoziierte  (oder  konjugierte)  Blicklähmungen. 

Es  besteht  ein  gleichmäßiger  Beweglichkeitsausfall  an  beiden 
Augen  in  gleichem  Sinne:  also  ein  Ausfall  der  Rechts-  bzw.  Links¬ 
wendung.  oder  ein  Ausfall  der  Hebung  bzw.  Senkung.  Der  Kopf  ist 
mitunter  nach  der  Seite  der  fehlenden  Blickbewegung  gedreht,  also 
nach  rechts  bei  Lähmung  der  Rechtswendung,  so  daß  mit  linksgestellten 
Augen  fixiert  wird.  Doppelbilder  fehlen  in  denjenigen  Fällen,  in  welchen 
der  Beweglichkeitsausfall  ein  ganz  gleichmäßiger  an  beiden  Augen  ist. 

Die  assoziierten  Lähmungen  entstehen  stets  durch  supra¬ 
nukleare  Läsion  der  Innervationsbahnen  oder  Blickzentren  und  sind 
daher  von  großer  Bedeutung  für  die  topische  Diagnostik.  Sie  unter- 
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scheiden  sich  von  peripheren  (Stamm-,  Wurzel-  oder  Kern-)  Lähmungen 
vor  allem  dadurch,  daß  bei  letzteren  einzelne  Muskeln  funktions¬ 
unfähig  werden,  bei  supranuklearen  Lähmungen  dagegen  bestimmte 
Funktionen  ausfallen  und  die  betroffenen  Muskeln  als  Glieder  anderer 
Mechanismen  (für  andere  Funktionen)  noch  tätig  sein  können,  also 
beispielsweise  der  für  die  gleichsinnige  Seitenwendung  (mit  dem  Lateralis 
des  anderen  Auges  zugleich)  gelähmte  Medialis  auf  den  gegen  sinnigen 
(Konvergenz-)Bewegungsimpuls  zugleich  mit  dem  Medialis  des  anderen 
Auges  noch  reagiert  (s.  S.  193).  Mitunter  kann  die  willkürlich  nicht  aus¬ 
führbare  Blickbewegung  noch  reflektorisch  —  vom  Ohrlabyrinth 
aus  —  hervorgerufen  werden:  z.  B.  durch  passive  Drehung  des  Kopfes, 
auch  durch  Labyrinthreizung  (s.  S.  231). 

Bei  den  Blicklähmungen  stehen  die  Angen  durch  den  Einfluß  der  nicht 
gelahmten  Muskeln  in  „konjugierter  Deviation“,  die  indessen  willkürlich  meist 
so  weit  korrigiert  werden  kann,  daß  die  Oesichtslinien  bis  nahe  oder  in  die 
Mittelstellung  gelangen.  Bei  der  Deviation  conjuguee,  wie  Bie  zuerst  von 
Prdvost  beschrieben  wurde  als  eine  bei  apoplektischen  Insulten  oder  sonstigen 
akut  einsetzenden  Hemisphärenl&sionen  für  das  erste  Krankheitsstadium  charak¬ 
teristische  Erscheinung,  sind  Augen  und  Kopf  in  der  Regel  von  der  ge¬ 
lähmten  Körperseite  ab-  und  der  Seite  des  Herdes  zugewendet  Die 
Döv.  conj.  ist  zum  Teil  Lähmungs-,  zum  Teil  Reizsymptom.  Ein  Herd  in  der 
linken  Hemisphäre,  der  die  Bahn  für  die  Rechtswendung  der  Augen  zerstört 
läßt  diese  durch  das  Übergewicht  der  intakten  Linkswender  nach  links  abweichen. 
Vermutlich  besteht  aber  in  solchen  Fällen  auch  noch  ein  vorübergehender  Reiz¬ 
zustand  in  den  Zentren  für  die  Linkswender  der  Augen,  wodurch  zunächst  die 
Deviation  verstärkt  und  den  Augen  nicht  einmal  die  Rückkehr  zur  Mittelstellung 
ermöglicht  wird.  Eine  dauernde  Blicklähmung  im  Gefolge  einer  Hemisphären- 
läsion  ist  selten.  Zugleich  mit  der  Wiederkehr  deB  Bewußtseins  pflegt  die  D6v. 
coi\j.  zu  schwinden  und  auch  die  Beweglichkeit  der  Augen  nach  der  anderen 
Seite  wiederzukehren.  Dauernde  Blicklahmungen  weisen  daher  auf  eine  Affektion 
des  Pons-  oder  Vierhügelgebietes  hin  (s.  S.  215). 

Die  als  Konvergenzlähmung  beschriebenen  Krankheitsbilder 
zeigen  als  Hauptmerkmal  die  Unfähigkeit,  zu  konvergieren, 
während  die  Seitenwendungsfunktion  der  Mediales  ungestört 
ist.  Beim  Blick  in  die  Ferne  stehen  die  Augen  derartiger  Patienten 
parallel  (bzw.  bei  Aufhebung  des  binokularen  Sehaktes  gewöhnlich 
in  geringer  Divergenz).  Vielfach  handelt  es  sich  aber  in  derartigen 
Fällen  um  funktionelle,  nicht  um  organisch  bedingte  Störungen,  so  daß 
der  Schwache  oder  dem  Ausfall  der  Konvergenzbewegung  eine  lokali- 
satorische  Bedeutung  nicht  zukommt. 


Atypische  Krankheitsbilder. 

Von  den  oben  skizzierten  Typen  der  verschiedenen  Lähmungsformen  kommen 
natürlich  kleinere  oder  größere  Abweichungen  vor.  So  findet  man  z.  B.  nicht 
selten  —  namentlich  bei  ungleicher  Sehschärfe  —  das  (sehtüchtigere)  Auge  mit 
dem  paretischen  Muskel  als  fixierendes,  das  nichtparetische  in  (sekundärer)  Schiel- 
stellung.  Noch  weiter  erschwert  wird  die  Entscheidung,  welches  Auge  von  der 
Parese  betroffen  ist,  wenn  sich  die  Differenz  zwischen  primärem  und  sekundärem 
Schieiwinkel,  wie  überhaupt  die  Differenzen  verwischen,  die  sonst  im  Verhalten  des 
Schielwinkels  bei  verschiedenen  Blickrichtungen  zu  erwarten  sind.  Die  Ursache 
dafür  liegt  in  der  Ausbildung  von  sekundären  Kontrakturen  in  den  An¬ 
tagonisten  der  paretischen  Muskeln,  während  gleichzeitig  die  Parese  mehr  oder 
weniger  zurückgehen  kann.  Diese  Fälle,  in  denen  die  Ablenkung  vorwiegend 
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oder  ausschließlich  durch  die  Verkürzung  eines  bzw.  mehrerer  Muskeln  unter¬ 
halten  wird,  können  schließlich  das  Bild  der  „konkomitierenden“  Schielablenkung 
bieten  (S.  223  ff.). 

Das  Hinzutreten  einer  Lähmung  zu  einem  alten  Strabismus  oder  einer 
Heterophorie  verleiht  dem  Falle  —  oder  wenigstens  einzelnen  Symptomen  — 
ebenfalls  ein  ungewöhnliches  Gepräge.  In  allen  solchen  Fällen  bedarf  es  zur 
richtigen  Analyse  des  Krankheitsbildes 
einer  sorgfältigen  Anamnese  über  die 
Dauer  der  Störung,  die  Art  ihres  Auf¬ 
tretens  usw.,  ferner  der  Ausnutzung  sämt¬ 
licher  diagnostischer  Merkmale,  auch  sol¬ 
cher,  die  in  typischen  Fällen  für  die 
Diagnose  entbehrlich  sind,  wie  des 
Tastversuches,  der  Feststellung  des  Ein¬ 
flusses  der  Kopfneigung  auf  die  Größe 
von  Vertikalablenkungen  usw. 

Die  kongenitalen  Beweglich - 
keitsstömngen  präsentieren  sich  teils  in 
gleicher  Gestalt  wie  die  verschieden¬ 
artigen  erworbenen  Lähmungstypen 
—  als  partielle  oder  totale  Ophthalmo¬ 
plegien,  Lähmungen  eines  einzelnen  oder 
assoziierter  Muskeln  —  teils  zeigen  sie 
Besonderheiten  von  prinzipieller  Bedeu¬ 
tung.  So  kommen  kongenitale  Ab¬ 
duktionsdefekte  vor  mit  enormer  Kongenitale  Lähmung  der 

Schielstellung  durch  (sekundäre)  Kon-  lateralen  mit  höchstgradiger  Kontraktur 
traktur  der  Mm.  mediales  (Fig.  169),  l^er  me(lialen  Muskeln, 

ebenso  Defekte  der  Adduktion  mit 

höchstgradigem  Divergenzschielen  (Fig.  170  a  und  b).  Die  kontrak tu ri erteil  Mus¬ 
keln  können  dabei  zu  derben,  unnachgiebigen  Strängen  entarten  (Strangfixation), 
deren  Lösung  mit  größter  Vorsicht  zu  geschehen  hat. 

Andere  angeborene  Bewegungsdefekte  bleiben  wieder  ohne  erkennbare 
Schielstellung.  In  manchen  Fällen  der  letzteren  Art  rührt  das  Ausbleiben  der 
paretischen  Ablenkuug  daher,  daß  mit  den  lateralen  zugleich  die  medialen  Muskeln 
funktionsunfähig  sind,  in  anderen  Fällen  daher,  daß  der  laterale  Augenmuskel 


Fig.  170  a.  Angeborene  Strangfixation  Fig.  170  b.  Derselbe  nach  der  operativen 
beider  Augen  nach  außen,  mit  Be-  Behandlung.  (Ablösung  der  Strang- 

wegungsdefekten  nach  allen  Richtungen  fixation.  Vorlagerung  der  bindegewebig 

(Fall  nach  Axenfeld).  entarteten  Recti  interni.) 

fehlt  und  durch  ein  elastisches  Band  ersetzt  ist,  das  den  Bulbus  am  Einwärts¬ 
schielen  verhindert.  Öfters  ist  dann  auch  der  Medialis  nicht  in  normaler  Weise 
entwickelt:  die  Adduktion  des  Auges  ist  sehr  beschränkt,  und  statt  derselben 
ist  eine  Retraktionsbewegung  des  Augapfels  (Enophthalmus)  zu  beobachten. 

Bei  den  kongenitalen  Beweglichkeitsstörungen  handelt  es  sich  entweder  um 
zentrale  Defekte  (Kernaplasie  bzw.  -hypoplasie)  oder  um  periphere  Entwicklungs¬ 
anomalien;  auch  kommt  beides  nebeneinander  vor,  wie  bei  dem  hier  (Fig.  171  a) 
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abgebildeten  Kranken  mit  Aplasie  beider  Abduzens-,  Fazialis-  und  Hypoglo&sus- 
kerne.  Die  ganze  Gesichts-  (und  Lippen-)  Muskulatur  ist  völlig  gelähmt,  die 
Zunge  hochgradig  atrophisch.  Bei  intendiertem  Lidschluß  (Fig.  171  b)  bleiben 
infolge  Versagens  der  Mm.  orbicul.  oc.  die  Lidspalten  offen,  die  Corneae  ver¬ 
schwinden  unter  den  Oberlidern  (Bellsches  Phänomen,  beruhend  auf  der 
physiologischen  Assoziation  zwischen  Orbikularis-  und  Augenhebernerven).  Der 
Kranke  kann  die  Augen  frei  nach  oben  und  unten,  aber  nicht  nach  rechts  oder 
links  bewegen.  Statt  des  M.  rect.  lateralis  fand  sich  bei  ihm  ein  dünner  Binde- 
gewebsstrang,  statt  des  Medialis  ein  sehr  breites  und  straffes  Band,  das  den  Bulbus 
auch  passiv  (mit  der  Pinzette)  nicht  in  abduzierte  Stellung  zu  bringen  erlaubte. 


Fig.  171  b.  Bei  Lidschlußimpuls  blei¬ 
ben  die  Lidspalten  offen,  Hornhäute 
verschwinden  hinter  den  Oberlidern 
(Bell  sches  Phänomen). 

Auch  ein-  und  doppelseitige  Ptosis  kommt  als  angeborene  Störung  vor; 
der  Levator  palp.  sup.  kann  vorhanden  sein  oder  fehlen. 

Die  angeborenen  Motilitätsstörungen  vererbeu  sich  häufig,  ebenso  die  An¬ 
lage  zu  der  erst  während  des  Lebens  auftretenden  und  ganz  allmählich  zu  völliger 
Lähmung  der  gesamten  äußeren  Augenmuskulatur  führenden  (nuklearen)  Er¬ 
krankung  (Ophthalmoplegia  exterior  bilat.). 

Die  Lokalisierung  der  Krankheitsherde  bei 
Augenmuskellähmungen. 

In  jedem  einzelnen  Falle  hat  man  zn  versuchen,  ob  der  klinische 
Befund  Anhaltspunkte  für  den  Sitz  und  die  Art  der  zugrundeliegenden 
Läsion  liefert.  Die  verschiedenartigen  Krankheitsbilder  lassen  sich 
im  allgemeinen  nach  dem  Ort  der  Läsion  in  drei  Gruppen  einteilen. 

1.  Die  erste  umfaßt  diejenigen  Fälle,  in  denen  eine  Schädigung 
der  motorischen  Zentren  oder  Bahnen  oberhalb  der  Angenmuskei- 
kerne  anzunehmen  ist  (Blutungen,  embolische  bzvv.  thrombotische 
Erweichungsherde,  Tumoren,  Traumen).  Das  hervorstechendste  Merk¬ 
mal  der  Hemisphärenläsion  ist  die  „Deviation  conjuguee“ 
die  gleichsinnige  Ablenkung  der  Augen  (mitunter  auch  des  Kopfes) 
nach  der  Seite  des  Krankheitsherdes  (von  den  gelähmten  Gliedern 
weg,  s.  S.  212). 


Fig.  171a.  Bilaterale  Abduzens-  und 
Fazialislähmung  (angeborener  Kern¬ 
mangel). 
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Dagegen  spricht  die  Hemiplegia  alternans  (Abduzens-  oder 
seitliche  Blicklähmung  kombiniert  mit  Lähmung  des  N.  fa¬ 
cialis  der  gleichen  und  der  Extremitäten  der  anderen  Seite, 
konjug.  Ablenkung  der  Augen  nach  den  gelähmten  Gliedern)  für  einen 
Ponsherd  (Gliome,  Tuberkel,  Erweichungsherde),  da  in  der  Brücke 
die  schon  gekreuzten  Nervenbahnen  für  die  Seitenwender  der  Augen 
und  den  N.  facialis  sehr  nahe  bei  den  noch  ungekreuzten  Pyramiden¬ 
bahnen  verlaufen,  so  daß  sie  sämtlich  durch  einen  isolierten  Herd 
zerstört  werden  können.  Der  durch  einen  solchen  Herd  für  die  Seiten¬ 
wendung  gelähmte  Medialis  reagiert  in  der  Regel  noch  auf  Konvergenz¬ 
impulse,  weil  die  den  Medialis  zur  Konvergenz  innervierende  Bahn 
getrennt  von  der  Bahn  für  Seitenwendungsimpulse  nach  dem  Vier¬ 
hügelgebiete  verläuft. 

Auch  für  die  Blickheber  und  -senker  werden  subkortikale 
Zentren  in  den  Vierhügeln  angenommen,  weil  umschriebene  Läsionen 
im  Bereiche  der  letzteren  öfters  als  anatomische  Grundlage  von  streng 
assoziierten  vertikalen  Blicklähmungen  gefunden  werden.  Es 
ist  jedoch  nicht  ausgeschlossen,  daß  solche  Herde  auch  durch  eine 
gleichmäßige  Schädigung  der  nahe  gelegenen  Okulomotoriuskerne  das 
Bild  der  vertikalen  Blicklähmung  entstehen  lassen. 

2.  Kern-  und  Wurzelerkrankungen  der  Augenmuskelnerven 
sind  meist  schwieriger  zu  diagnostizieren,  als  die  Erkrankungen  der 
ersten  Gruppe,  weil  das  klinische  Bild  sowohl  der  Abduzens-  wie  der 
Trochlearislähmung  das  gleiche  ist,  mag  die  Läsion  im  Kern  oder  im 
Nervenstamm  (an  der  Basis)  sitzen. 

Auch  der  Ausfall  einzelner  der  vom  N.  oculomot.  versorgten 
Muskeln  ist  nicht  unbedingt  —  wie  man  früher  glaubte  —  für  Kern¬ 
läsion  entscheidend,  da  man  in  derartigen  Fällen  post  mortem  wieder¬ 
holt  basale  Affektionen  des  Nervenstammes  gefunden  hat. 

Einseitige  Lähmung  sämtlicher  (bzw.  nur  der  exterioren) 
Okulomotoriusäste  ist  in  der  Regel  nicht  nuklearen  Ursprunges, 
da  der  N.  oculomotorius  teils  aus  Zellen  der  gleichen,  teils 
aus  solchen  der  gekreuzten  Seite  entspringt. 

Ist  ein  Okulomotorius  zugleich  mit  den  Extremitäten 
der  anderen  Seite  gelähmt  (Hemipl.  altern,  super.),  so  liegt 
in  der  Regel  ein  Herd  im  Hirnschenkelfuß  vor,  wo  die  Okulo- 
motoriuswurzeln  dicht  an  den  Pyramidenbahnen  vorüberziehen.  Doppel¬ 
seitige  Okulomotoriuslähmung  weist  auf  einen  Prozeß  in  den  Vier¬ 
hügeln  hin,  der  auf  das  III.  Kernpaar  übergreift  oder  es  durch  Druck 
in  Mitleidenschaft  zieht.  Auch  eine  zwischen  den  Himschenkeln 
sitzende  basale  Geschwulst  kann  beide  Okulomotoriusstämme  zugleich 
schädigen . 

Eine  primäre  Erkrankung  des  Kerngebietes  ist  anzu¬ 
nehmen: 

a)  bei  den  akuten  und  chronischen  (meist  exterioren  —  [siehe 
S.  211])  beiderseitigen  Ophthalmoplegien,  die  teils  selbständige 
Krankheitsformen  darstellen,  teils  im  Verlaufe  akuter  Infektions¬ 
krankheiten  (Diphtheritis,  Influenza.  Masern.  Typhus),  teils  bei  ver¬ 
schiedenen  Erkrankungen  des  Zentralnervensystems  (Tabes,  pro¬ 
gressiver  Paralyse,  multipler  Sklerose  usw.)  Auftreten.  Das  patho¬ 
logisch-anatomische  Substrat  bilden  entweder  entzündliche  Prozesse 
(Polioencephal.  acuta  haemorrhag.  sup.  et  inf.)  auf  toxischer  (Alkohol. 
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Blei)  oder  infektiöser  Grundlage  (Influenza.  Syphilis)  oder  degene- 
rative  Vorgänge  in  Kernen  und  Wurzeln  (Tabes  usw.); 

b)  bei  alleiniger  Lähmung  der  inferioren  Augenmuskeln  (Pu¬ 
pille  und  Akkommodation),  wenn  eine  periphere  Ursache  (Atropin¬ 
oder  Skopolamineinträufelung)  auszuschließen  ist.  I>ie  unilaterale 
Form  der  Ophthalmoplegia  inter.  ist  oft  und  lange  Zeit  das  einzige 
Symptom  der  Lues  cerebrospinalis,  seltener  der  Tabes  oder  Para¬ 
lyse.  Die  bilaterale  Form  ist  meist  toxischen  Ursprunges  (Botulismus) ; 

c)  isoliert  auftretende  Augcnmuskellähraungen  bei  hochgradiger 
Arteriosklerose  beruhen  in  der  Regel  auf  Blutungen  im  Kern¬ 
oder  Wurzelgebiet. 

3.  Läsionen  an  der  Hirnbasis  können  mit  einiger  Sicherheit 
nur  diagnostiziert  werden,  wenn  zugleich  mit  Lähmungen  der  Augen¬ 
muskeln  —  oder  relativ  rasch  danach  —  Schädigungen  anderer  Hirn¬ 
nerven  (N.  opticus,  facialis,  trigeminus)  einsetzen.  Pathologisch-ana¬ 
tomisch  kommen  in  Betracht:  Tumoren,  Gefäßwanderkrankungen, 
meningitische  Exsudate,  gummöse  Wucherungen  in  den  Meningen, 
dem  Periost  oder  in  den  Nervenstämnien  selbst,  endlich  Verletzungen, 
besonders  Basisfrakturen,  wobei  die  Nerven  durch  Blutung  oder  durch 
die  Verschiebung  und  Absprengung  von  Knochenteilen  gequetscht 
bzw.  zerrissen  werden  können. 

Ein  eigenartiges  Krankheitsbild  ist  die  rezidivierende  Okulomotorius¬ 
lähmung,  die  wegen  ihrer  Verknüpfung  mit  migräneartigen  Symptomen 
auch  als  Migraine  ophthalmopldgique  (Charcot)  bezeichnet  worden  ist.  Das  Leiden 
beginnt  meist  in  früher  Jugend  mit  Anfällen  von  halbseitigen  Kopfschmerzen 
und  Erbrechen.  Im  Anschluß  an  die  in  gewissen  Intervallen  wiederkehrenden 
Anfälle  tritt  früher  oder  später  eine  totale  Okulomotoriuslähmung  auf  der  Seite 
der  Kopfschmerzen  auf,  die  nach  einigen  Tagen  zurückgeht,  dann  aber  mit  jedem 
neuen  Anfall  wiederkehrt  und  schließlich  auch  in  den  anfallsfreien  Intervallen 
partiell  oder  total  bestehen  bleibt.  Das  Leiden  ist  nicht  heilbar,  seine  Genese 
noch  nicht  aufgeklärt.  Zweifellos  handelt  es  sich  nber  um  basale  Affektionen  des 
Xervenstammes. 

4.  Orbitale  Affektionen  (Blutungen.  Tumoren,  periostitische 
Prozesse  luetischer  oder  tuberkulöser  Herkunft,  von  den  Nebenhöhlen 
ausgehende  Geschwülste  oder  Entzündungsprozesse)  sind  bei  Augen¬ 
muskellähmungen  anzunehmen,  wenn  außerdem  Protrusion,  spontane 
oder  Druckempfindlichkeit  des  Auges  und  Stauungspapille 
bestehen,  zumal  wenn  in  der  Umgebung  des  Bulbus  eine  Geschwulst 
fühlbar  ist.  Verletzungen  können  die  Augenmuskeln  entweder  direkt 
—  z.  B.  bei  Eindringen  spitzer  Gegenstände  in  die  Orbita  —  oder  in¬ 
direkt  —  durch  Blutungen  oder  nachträglich  sich  bildende  Narben¬ 
stränge  —  in  ihrer  Funktion  beeinträchtigen.  Endlich  hat  man  bei 
isolierten,  namentlich  flüchtigen  Lähmungen  einzelner  Muskeln  an 
eine  periphere  Neuritis,  wie  sie  bei  Infektionskrankheiten  vorkommt, 
zu  denken. 


Prognose  und  Therapie  der  Augenmnskellälimungen 

hängen  natürlich  in  erster  Linie  von  der  Ätiologie  der  Lähmungen 
ab.  Günstig  ist  die  Prognose  für  die  Mehrzahl  der  meist  flüchtigen, 
sogenannten  rheumatischen,  ferner  für  die  toxischen  und  infektiösen 
Formen,  die  vielfach  ohne  jede  —  bzw.  unter  diaphoretischer  und 
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symptomatischer  —  Therapie  heilen.  Die  syphilitischen  Lähmungen 
geben  stets  eine  zweifelhafte  Prognose.  Die  spezifische  Therapie  ist 
zwar  vielfach  erfolgreich,  bleibt  aber  auch  häufig  ohne  jeden  Einfluß. 
Relativ  günstigen  Charakter  besitzen  die  durch  kleine  Kemblutungen 
verursachten  Paresen.  Die  tabischen  Lähmungen  gehen  oft  rasch 
zurück,  neigen  aber  zu  Rezidiven  an  den  gleichen  oder  anderen  Augen¬ 
muskeln.  Wenn  die  kausale  (allgemeine)  Therapie  erfolglos  ist,  so 
leistet  natürlich  auch  die  symptomatische  Behandlung  wenig.  Dies 
gilt  von  der  vielfach  geübten  Galvanisation  mit  schwachen  Strömen 
(Kathode  auf  den  Nacken,  Anode  auf  die  Lider  oder  Schläfe),  deren 
günstige  momentane  Wirkung  in  der  Regel  auf  die  Dauer  nicht  vorhält. 
Stört  die  Diplopie,  so  muß  ein  Auge  durch  Schutzklappe  oder  ein  un¬ 
durchsichtiges  Brillenglas  ausgeschaltet  werden. 

Die  operative  Therapie  kommt  in  Betracht,  wenn  nach  mehr¬ 
monatiger  Behandlung  ein  erheblicher  Grad  von  paretischer  Ab¬ 
lenkung  bestehen  bleibt  oder  durch  sekundäre  Kontrakturen  noch 
wächst.  Zunächst  ist  die  Vorlagerung  des  paretischen  Muskels 
indiziert,  eine  Rücklagerung  des  Antagonisten  nur  bei  hochgradiger 
(Sekundär-)  Kontraktur  desselben  in  Verbindung  mit  der  Vorlagerung. 

Bei  Lähmung  eines  schrägen  Muskels  empfiehlt  sich  die  Rücklagerung 
des  gleichsinnig  wirkenden  geraden  Muskels  am  anderen  Auge  oder  die  Vor¬ 
lagerung  von  dessen  Antagonisten.  Wenn  z.  B.  infolge  einer  Lähmung  des  N. 
trochl.  sin.  das  linke  Auge  nach  oben  (und  etwas  nach  innen)  abgelenkt,  sein 
oberer  Pol  schläfenwärts  (nach  links)  geneigt  ist,  so  wird  durch  Rücklagerung  des 
rechten  M.  rect.  inf.  die  Vertikaldivergenz  verringert  (die  rechte  Gesichtslinie 
gleichfalls  nach  oben  abgelenkt),  ebenso  die  geringe  Konvergenz  mehr  oder  weniger 
korrigiert  und  die  Stellung  der  korrespondierenden  Meridiane  dem  Parallelismus 
genähert,  weil  sich  bei  Schwächung  des  auswärts  rollenden  Senkers  (M.  rect.  inf. 
dext.)  der  rechte  obere  Pol  nach  links  neigt,  wohin  auch  der  linke  obere  Pol 
infolge  Lähmung  des  Obi.  sup.  geneigt  ist. 


Das  (nichtparalytische)  latente  und  manifeste  Schielen 
(Strabismus  concomitans). 

Wie  oben  (S.  194)  schon  angedeutet,  vermag  der  Fusionszwang 
Stellungsanomalien  der  Augen  durch  Einleitung  einer  (gegensinnigen) 
..Ausgleichs “-Innervation  zu  verdecken,  solange  die  Anomalie  nicht 
zu  hochgradig  und  die  Leistungsfähigkeit  des  Individuums  nicht  aus 
irgendwelchen  Gründen  vermindert  ist.  Schon  bei  Ermüdung  oder 
Erschöpfungszuständen  kann  aus  dem  latenten  ein  (zeitweilig  oder 
dauernd)  manifestes  Schielen  entstehen,  was  natürlich  unvermeid¬ 
lich  ist,  wenn  durch  Schwächung  derSehkraft  eines  Auges  das 
Fusionsbestreben  verloren  geht. 

Schaltet  man  das  Fusionsbestreben  vorübergehend  aus,  um  etwaige  latente 
Gleichgewichtsstörungen  zutage  treten  zu  lassen,  so  klingt  die  während  der  Dauer 
des  Binokularsehens  tonisch  gewordene  „Ausgleichs“-Innervation  nur  allmählich 
und  gewöhnlich  nicht  restlos  ab,  wobei  allerdings  das  individuelle  Verhalten  außer¬ 
ordentlich  variiert.  Die  Ausschaltung  des  Fusionsbestrebens  erreicht  man  durch 
zeitweiliges  Verdecken  eines  Auges  oder  durch  Vorsetzen  eines  sehr  dunkelfarbigen 
Glases:  dann  geht  das  verdeckte  Auge  in  Schielstellung  und  eine  zuvor  binokular 
fixierte  Flamme  erscheint  eventuell  in  Doppelbildern.  Tritt  kein  Schielen  ein 
(wenn  der  Fusionszwang  sehr  kräftig  entwickelt  ist),  so  kann  man  mit  dem  far¬ 
bigen  Glase  zugleich  ein  starkes  Prisma  (8 — 10°)  mit  der  Kante  nach  oben  (oder 
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unten)  vor  ein  Auge  setzen.  Bei  „idealem“  Gleichgewicht  (0  rthophorie)  müßten 
jetzt  die  beiden  verschiedenfarbigen  Bilder  der  Flamme  lediglich  den  durch  die 
ablenkende  Wirkung  des  Prismas  bedingten  Vertikalabstand  (4—5°)  zeigen. 
Ist  dieser  aber  größer  oder  kleiner  oder  besteht  daneben  noch  ein  Lateral  - 
ab  stand  der  D.-B.,  so  gelangt  darin  eine  zuvor  latent  gewesene  Anomalie  der 
Ruhelage,  die  man  auch  als  Heterophorie  bezeichnet,  zum  Ausdruck.  Wir 
unterscheiden  latente  Divergenz  (Exophorie),  Konvergenz  (Eso- 
phorie),  latenten  Höher-  oder  Tieferstand  des  einen  oder  anderen 
Auges  (Hyper-  bzw.  Kataphorie).  Die  Messung  erfolgt  am  einfachsten  in 
der  oben  (S.  199  ff.)  beschriebenen  Weise. 

Von  größter  Wichtigkeit  für  die  therapeutische  Indikations¬ 
stellung  ist  die  Prüfung,  ob  die  Anomalie  in  den  anatomischen 
Verhältnissen  (d.  i.  also  mechanisch)  oder  im  nervösen  Mecha¬ 
nismus,  speziell  in  den  Beziehungen  zwischen  Akkommodation 
und  Konvergenz  begründet  ist.  Wir  haben  daher  in  jedem  Einzel¬ 
falle  zunächst  die  Refraktion  und  deren  etwaigen  Einfluß  auf  die 
Heterophorie  festzustellen. 

Der  Hypermetrop,  der  für  alle  Entfernungen  stärker  akkommodieren  muß. 
wie  der  Emmetrop,  um  deutlich  zu  sehen,  würde  auch  eine  im  Verhältnis  zur 
Entfernung  des  Objektes  zu  starke  Konvergenzinnervation  aufbringen,  wenn  dem 
nicht  der  Fusionszwang  entgegenwirkte  (relative  Akkommodationsbreite, 
s.  oben  S.  195).  Findet  man  nun  bei  der  Ausschaltung  des  Fusionszwanges  eine 
abnorme  Konvergenzstellung,  so  ist  zunächst  zu  prüfen,  ob  diese  auf  einem 
durch  Hyperopie  bedingten  Akkommodationsüberschuß  beruht  Dies 
wäre  erwiesen,  wenn  die  Konvergenz  durch  Korrektur  der  eventuell  bestehenden 
Hyperopie  verschwände.  Ist  aber  keine  Hyperopie  da,  oder  bleibt  trotz 
Korrektur  derselben  die  Konvergenz  bestehen,  so  spricht  das  im  allgemeinen  für 
eine  mechanisch  (anatomisch)  bedingte  Slellungsanomalie. 

Bei  korrigierten  Ametropen  mit  den  Erscheinungen  der  Hetero¬ 
phorie  ist  daran  zu  denken,  daß  die  letztere  durch  eine  schlecht  sitzende 
oder  falsch  zentrierte  Brille  erzeugt  sein  kann. 

Beim  Sehen  durch  exzentrische  Teile  sphärischer  Gläser  muß  deren  pris¬ 
matische  Nebenwirkung  (s.  S.  105)  durch  die  entsprechende  gegensinnige  Inner¬ 
vation  überwunden  werden.  Wenn  z.  B.  die  Brille  verbogen  ist,  so  daß  ein  Auge 
durch  die  obere,  das  andere  Auge  durch  die  untere  Hälfte  des  Glases  blickt,  was 
eine  Längsdisparation  der  Netzhautbilder  zur  Folge  hat,  so  erzeugt  das  Fusions¬ 
bestreben  eine  die  Disparation  korrigierende  Vertikal  di  vergenz.  Sie  tritt  bei  Vor¬ 
setzen  eines  dunkelfarbigen  Glases  in  verdikaldistanten  Doppelbildern  zutage  und 
verschwindet,  wenn  die  Brille  entfernt  oder  richtig  zentriert  wird. 

Geringgradige  Heterophorien  sind  weit  häufiger  wie  Orthophorie 
und  verursachen  relativ  selten  erhebliche  Beschwerden.  Letztere  be¬ 
stehen  darin,  daß  sich  bei  andauernder  Beschäftigung  der  Augen 
(namentlich  bei  Nahearbeit)  ein  Gefühl  von  Unbehagen  und  Druck 
über  den  Augen  einstellt,  die  Objekte  verschwimmen  oder  in  Doppel¬ 
bilder  zerfallen.  In  schwereren  Fällen  steigert  sich  das  Unbehagen 
bis  zu  heftigen  Kopfschmerzen,  Schwindel  und  Übelkeit.  Charakte¬ 
ristisch  für  diese  „muskuläre  Asthenopie4'  ist  das  Aufhören  der 
Beschwerden  bei  Schließen  eines  Auges  (Ausschalten  des  Fusions¬ 
zwanges),  während  bei  der  „Akkommodationsasthenopie“  der 
Hyperopen  die  —  sonst  ganz  ähnlichen  —  Beschwerden  erst  beim 
Aufgeben  der  Nahearbeit  nachlassen.  Schuld  an  der  muskulären 
Asthenopie  ist  die  vom  Fusionszwang  veranlaßte  Innervations¬ 
anstrengung  zur  Regulierung  der  fehlerhaften  Augenstellung.  Das 
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Allgemeinbefinden  der  betreffenden  Individuen  ist  von  großem  Ein¬ 
fluß  auf  die  erwähnten  Beschwerden :  sie  treten  vielfach  erst  auf  (oder 
steigern  sich)  bei  Ermüdung  oder  schwächenden  Krankheiten,  sie  ver¬ 
schwinden  oft  schon  nach  ausgiebigem  Schlaf  oder  in  der  Rekonvaleszenz. 

Therapie.  Besteht  muskuläre  Asthenopie  infolge  geringgradiger 
Heterophorie,  so  kann  durch  Prismen  die  Ausgleichsinnervation 
(ganz  oder  teilweise)  ersetzt  und  dadurch  eine  Erleichterung  für  den 
Patienten  geschaffen  werden.  Fig.  156a  (S.  196)  zeigt  die  Wirkung 
der  (adduzierenden)  Prismen  bei  abnormer  Konvergenzstellung;  sie 
ermöglichen  die  binokulare  Fixation  des  Objektes  P  trotz  der  relativ 
zu  starken  Konvergenz  der  Gesichtslinien.  Bei  Divergenz  müssen 
die  Prismen  die  entgegengesetzte  Lage  (Kante  nach  außen)  haben, 
bei  Höherstand  des  rechten  (oder  Tieferstand  des  linken)  Auges  muß 
die  Vertikaldivergenz  so  ausgeglichen  werden,  daß  rechts  ein  Prisma 
mit  der  Kante  nach  oben  bzw.  links  mit  der  Kante  nach  unten  vor¬ 
gesetzt  wird.  Im  allgemeinen  verordnet  man  Prismen  nur  bis  zu  3 — 4® 
jederseits,  womit  eine  Ablenkung  von  ebenso  vielen  Winkelgraden 
kompensiert  wird,  da  die  Lichtstrahlen  annähernd  um  die  Hälfte 
des  Prismenwinkels  abgelenkt  werden.  Stärkere  Prismen  sind  zu 
schwer  und  haben  störende  Nebenwirkungen,  wenn  man  nicht  die 
teuren,  besonders  geschliffenen  prismatischen  Punktalgläser  (Zeiss) 
verordnen  kann.  Natürlich  ist  nötigenfalls  auch  eine  allgemeine  (ro- 
borierende)  Therapie  einzuleiten. 

Stereoskopische  Übungen  kommen  bei  geringeren  Graden 
von  Heterophorie  kaum  in  Frage;  auch  bei  höheren  Graden  nur  selten, 
da  die  Übungen  viel  Geduld  und  Ausdauer  beanspruchen,  wenn  sie 
erfolgreich  sein  sollen,  und  sie  für  schwächliche  (nervöse)  Patienten  zu 
ermüdend  sind.  Näheres  s.  S.  225. 

Insuffizienz  der  Konvergenz. 

In  vielen  Fällen,  die  über  asthenopische  Beschwerden  klagen, 
findet  man  bei  Fernstellung  der  Augen  keine  Heterophorie,  wohl 
aber  beim  Sehen  in  die  Nähe  (gewöhnliche  Arbeitsdistanz:  25 — 35  cm), 
und  zwar  dann  meist  eine  (relative)  Divergenz,  d.  h.  bei  zunächst 
richtiger  (binokularer)  Fixation  eines  nahe  gelegenen  Objektes  hat 
Verdecken  eines  Auges  dessen  Abweichung  schläfenwärts  zur  Folge. 
Läßt  man  in  einem  solchen  Falle  ein  aus  größerer  Entfernung  langsam 
herangeführtes  Objekt  (Fingerspitze)  binokular  fixieren,  so  sieht  man 
oft,  daß  die  binokulare  Fixation  bei  noch  relativ  großer  Distanz  des 
Objektes  verloren  geht1):  es  bleibt  nur  eine  Gesichtslinie  eingestellt, 
die  andere  geht  mit  zunehmender  Annäherung  des  Objektes  immer 
weiter  nach  außen  (statt  nach  innen).  Diese  Insuffizienz  der  Kon¬ 
vergenz  beruht  nicht  etwa  auf  einer  Schwäche  des  betreffenden 
M.  rectus  medialis,  denn  bei  gleichsinnigen  Seitenwendungen  der  Augen 
bringt  derselbe  Muskel  eine  ganz  normale  Adduktion  zustande;  viel¬ 
mehr  handelt  es  sich  um  eine  Schwäche  der  Konvergenzinnervation, 
deren  Erscheinungsform  sich  von  der  Konvergenzlähmung  nicht 
sicher  unterscheiden  läßt.  Die  Insuffizienz  kommt  sehr  häufig  bei 


1)  Normalerweise  bleibt  die  binokulare  Einstellung  bis  auf  etwa  5  cm  Ent¬ 
fernung  von  der  Nasenwurzel  erhalten. 
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sonst  völlig  gesunden  Individuen  vor,  namentlich  allerdings  bei 
schwächlichen,  anämischen  Personen  der  verschiedensten  Altersklassen. 
Sie  kann  mit  der  Hebung  des  Allgemeinbefindens  zurückgehen.  Höhere 
Grade  der  Störung  verursachen  oft  keinerlei  subjektive  Beschwerden, 
weil  die  betreffenden  Individuen  bei  der  Nahearbeit  die  Netzhautbilder 
des  nach  außen  abgewichenen  Auges  nicht  beachten  („unterdrücken“). 

Die  Exophorie  unkorrigierter  Myopen  beim  Nahesehen  ist  nicht 
ohne  weiteres  als  Insuffizienz  der  Konvergenz  anzusehen.  Denn  die  Myopen 
arbeiten  in  der  Nahe  mit  einer  unternormalen  Akkommodation,  der  bei  Aus¬ 
schaltung  des  Fusionszwanges  eine  relativ  zu  geringe  Konvergenz  entspricht. 
Erst  wenn  nach  Korrektur  der  Myopie  noch  immer  eine  Exophorie  beim  Nahe¬ 
sehen  gefunden  wird,  liegt  eine  Insuffizienz  der  Konvergenz  vor. 

Therapie.  Jugendliche  Myopen  müssen  ihre  Konkavbrille  auch 
beim  Nahesehen  tragen,  damit  die  Harmonie  zwischen  Akkommo¬ 
dation  und  Konvergenz  hergestellt  wird.  Prismen  (mit  der  Kante 
nach  außen)  sind  nur  selten  von  Nutzen,  weil  damit  nur  sehr  geringe 
Grade  der  Störung  —  die  gewöhnlich  keine  Beschwerden  verursachen  — 
zu  korrigieren  sind.  Mitunter  läßt  sich  durch  stereoskopische  und 
andere  Konvergenzübungen  eine  Besserung  erzielen. 

Die  operative  Behandlung  kommt  bei  reiner  Insuffizienz  der 
Konvergenz  —  d.  h.  wenn  keine  Anomalie  der  (anatomischen)  Ruhe¬ 
lage  (Exophorie)  besteht  —  in  der  Regel  nicht  in  Betracht. 

Manifestes  Schielen  (Strabismus  concomitans) 

besteht,  wenn  sich  die  Gesichtslinien  nicht  im  Blickpunkte  —  dem 
Gegenstände  der  Aufmerksamkeit  —  schneiden.  Das  gewöhnliche 
(konkomitierende)  Schielen  ist  keine  eigentliche  Motilitätsstörung, 
sondern  eine  Stellungsanomalie  eines  oder  —  in  der  Regel  — 
beider  Augen.  Es  beruht  entweder  auf  Besonderheiten  der  topo¬ 
graphischen  Verhältnisse  innerhalb  der  Orbitae,  also  auf  mecha¬ 
nisch  wirkenden  Einflüssen  (s.  S.  197)  oder  auf  Störungen  nervösen 
Ursprungs,  namentlich  auf  abnormer  Konvergenzinnervation. 

Der  Strabismus  convergens,  die  häufigste  Form  des  Schielens, 
entsteht  meist  in  den  ersten  Lebensjahren.  In  vielen  Fällen  ist,  wie 
Donders  zuerst  erkannt  hat,  die  hy peropis che  Refraktion  ein 
wesentlicher  ätiologischer  Faktor.  Das  Interesse  am  deutlichen  Sehen 
zwingt  den  Hyperopen  zu  erhöhter  Anspannung  der  Akkommodation. 
Wäre  diese  unlösbar  verknüpft  (assoziiert)  mit  der  Konvergenz¬ 
innervation,  so  müßten  sich  bei  (relativ)  zu  starker  Akkommodation 
die  Gesichtslinien  schon  vor  dem  Gegenstand  der  Aufmerksamkeit 
schneiden,  und  dieser  würde  doppelt  erscheinen.  Aber  das  Fusions¬ 
bestreben  (Streben  nach  binokularem  Einfachsehen)  überwiegt 
in  der  Regel  den  Einfluß  jener  Assoziation,  was  zur  Folge  hat, 
daß  die  Konvergenzinnervation  trotz  der  relativ  zu  starken  Akkom¬ 
modation  der  Entfernung  des  zu  fixierenden  Objektes  angepaßt  wird. 
Eine  solche  Lösung  der  assoziierten  Innervationen  ist  jedoch  nur  inner¬ 
halb  gewisser  Grenzen  möglich:  wird  das  Mißverhältnis  zwischen  den 
an  beide  gestellten  Anforderungen  zu  groß,  so  hat  das  Individuum 
nur  die  Wahl,  entweder  binokular  einfach,  aber  unscharf,  oder  scharf, 
aber  doppelt  zu  sehen  und  konvergent  zu  schielen.  Solche  Fälle  von 
sogenannter  relativer  Hyperopie  (Donders)  schielen  periodisch 
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und  zwar  dann,  wenn  sie  etwas  scharf  sehen  wollen.  Die  Herkunft 
ihres  Schielens  ist  daran  zu  erkennen,  daß  es  sofort  und  dauernd  ver¬ 
schwindet,  wenn  durch  eine  Konvexbrille  die  Hyperopie 
korrigiert,  und  die  Akkommodation  dadurch  auf  das  der  Konvergenz 
entsprechende  Maß  zurückgeführt  wird.  Fehlt  das  Fusionsbestreben 
—  z.  B.  bei  einseitiger  Sehschwache  infolge  von  Erkrankungen  oder 
Verletzungen  eines  Auges  — ,  so  können  natürlich  schon  geringere 
Grade  von  Hyperopie  auf  Grund  der  oben  erörterten  Assoziation  den 
Anstoß  zur  Entstehung  von  Strab.  conv.  geben. 

Für  die  Amblyopie  des  schielenden  Auges  fehlt  häufig  eine 
objektiv  nachweisbare  Unterlage.  Besonders  hochgradig  ist  die  Funk¬ 
tion  der  Fovea  geschädigt;  das  Schielauge  wird  bei  Verdecken  des 
anderen  nicht  in  die  Fixationsstellung  gebracht,  sondern  irrt  hin 
und  her.  In  solchen  Fällen  mögen  zum  Teil  kongenitale  bzw.  intra 
partum  entstandene,  später  nicht  mehr  nachweisbare  organische 
Störungen  (z.  B.  Blutungen  in  die  Makulagegend)  die  Amblyopie  ver¬ 
schulden,  zum  Teil  ist  aber  die  Störung  zweifellos  nur  funktioneller 
Natur  und  als  Folgezustand  eines  andauernden  Nichtgebrauches  des 
schielenden  Auges  anzusehen  („Amblyopia  ex  anopsia“).  Dafür 
spricht  die  Erfahrung,  daß  bei  Schielenden  der  Prozentsatz  derer  mit 
Amblyopie  des  Schielauges  um  so  höher  gefunden  wird,  je  längere 
Zeit  die  Entstehung  des  Schielens  zurückliegt,  ferner  die  Beobachtung 
von  Fällen,  in  denen  sehtüchtige  Augen  durch  andauerndes  Schielen 
amblyopisch  wurden,  und  von  solchen,  bei  denen  das  hochgradig 
amblyopische  Schielauge  durch  ausschließlichen  Gebrauch  —  z.  B.  nach 
Verlust  des  anderen  sehtüchtigen  Auges  —  eine  mehr  oder  weniger 
vollkommene  Sehschärfe  wiedergewann. 

Für  die  zweite  (größere)  Gruppe  von  Einwärtsschielenden 
muß  nach  einer  anderen  Ätiologie  gesucht  werden.  Es  sind  das  Fälle 
mit  emmetropischer,  myopischer  oder  so  geringgradig  hvperopischer 
Refraktion,  daß  darin  die  Entstehung  des  Strab.  conv.  nicht  begründet 
sein  kann,  namentlich  in  Anbetracht  der  Tatsache,  daß  die  weit  über¬ 
wiegende  Mehrzahl  der  Hyperopen  (auch  höherer  Grade)  kein  Schielen 
erwirbt.  Weiter  lehrt  die  Erfahrung,  daß  die  den  Refraktionsfehler 
korrigierende  Konvexbrille  selbst  im  ersten  Stadium  des  Schielens 
auf  dieses  oft  keinerlei  Einfluß  übt. 

In  solchen  Fällen  muß  die  konvergente  Schielstellung  auf  eine 
anatomische  Disposition  zurückgeführt  werden,  zu  deren  Korrektur 
der  Fusionszwang  nicht  ausreicht.  Auch  die  Tatsache,  daß  im  Ver¬ 
laufe  des  Wachstums  der  Strab.  conv.  nicht  selten  spontan 
verschwindet  oder  doch  viel  geringer  wird,  und  daß  plötzlich  ein¬ 
tretende  Sehschwäche  eines  Auges  in  den  ersten  Lebensjahren  meist 
konvergentes,  später  meist  divergentes  Schielen  nach  sich  zieht,  läßt 
den  Anteil  erkennen,  den  die  —  während  des  Wachstums  sich  ändern¬ 
den  —  anatomisch-mechanischen  Faktoren  an  der  Entstehung  des 
Strab.  conv.  haben  können. 

Die  wichtigste  Rolle  bei  der  Entstehung  des  Strab.  conv.  dürfte 
aber  der  mangelhaften  (bzw\  gestörten)  Entwicklung  der¬ 
jenigen  Einrichtung  zuzusprechen  sein,  die  dem  binokularen 
Sehakt  (und  damit  dem  Fusions vermögen)  zugrunde  liegt.  Dafür 
sprechen  folgende  Erwägungen  und  Erfahrungen. 
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1.  Bei  normalem  Fusionsvermögen  kommt  es  allenfalls  zu  la¬ 
tentem  oder  periodisch  manifestem  Schielen  infolge  von  Anomalien 
der  Refraktion  (Hyperopie)  oder  der  Ruhelage  (Esophorie).  aber  nur 
ganz  ausnahmsweise  zu  permanentem  Strabismus. 

2.  Der  Strab.  conv.  ist  nicht  nur  in  hohem  Grade  vererbbar. 
sondern  relativ  häufig  mit  anderen  nervösen  Störungen  vergesell¬ 
schaftet. 

3.  Er  entwickelt  sich  sehr  häufig  in  unmittelbarem  Anschluß 
an  akute  Infektionskrankheiten  des  frühesten  Kindesalters  (Masern. 
Keuchhusten  usw’.),  bei  denen  das  Zentralnervensystem  in  Mitleiden¬ 
schaft  gezogen  zu  werden  pflegt. 

4.  Nach  operativer  Beseitigung  der  Schielstellung  ist  oft  trotz 
beiderseits  guter  Sehschärfe  kein  Binokularsehen  zu  erzielen:  die 
beiden  Augen  verhalten  sich  wie  zwei  voneinander  ganz  unabhängige 
Organe,  weil  die  anatomische  Unterlage  für  die  normale  Korrespondenz 
der  Netzhäute  fehlt.  Derartige  Individuen,  bei  denen  eine  Schielablen- 
kung  objektiv  gar  nicht  mehr  nachweisbar  zu  sein  braucht,  sehen  mit¬ 
unter  die  Gegenstände  in  Doppelbildern,  die  nur  um  Bruchteile  eines 
Winkelgrades  voneinander  entfernt  und  auf  keine  Weise  zur  Verschmel¬ 
zung  zu  bringen  sind. 

Erwähnt  seien  auch  die  ziemlich  seltenen  Fälle  von  intermittierendem 
Einwärtsschielen.  In  den  schieifreien  Intervallen,  die  ziemlich  regelmäßig  — 
z.  6.  einen  um  den  anderen  Tag  —  mit  den  Perioden  des  Scbielens  abwechseln 
können,  braucht  nicht  einmal  latente  Konvergenz  nachweisbar  zu  sein.  Die  Ur¬ 
sache  ist  in  derartigen  Fällen  zweifellos  in  nervöser  (reflektorischer)  Beeinflussung 
der  Konvergenzinnervation  zu  suchen.  Näheres  darüber  weiß  man  noch  nicht 

Strabismus  divergens  entsteht  nur  ausnahmsweise  in  den  ersten 
Lebensjahren.  Da  sich  in  mehr  als  der  Hälfte  der  Fälle  myopische 
Refraktion  findet,  nahm  Donders  an.  daß  die  geringe  Inanspruch¬ 
nahme  der  Akkommodation  bei  Myopie  auch  zu  einer  Schwächung 
der  Konvergenzfunktion  und  weiterhin  zum  Übergewicht  der  lateralen 
über  die  medialen  Augenmuskeln  führt.  Dagegen  ist  einzuwenden. 
daß  auch  dauernder  Verlust  des  Konvergenzvermögens  (bei  Konver¬ 
genzlähmung  oder  hochgradiger  Sehschwäche  eines  Auges)  nur  eine 
relative  Divergenz  (ungenügende  Konvergenz  beim  Nahesehen), 
aber  durchaus  nicht  regelmäßig  eine  absolute  Divergenz  nach  sich 
zieht.  Letztere  setzt  stets  eine  anatomische  Disposition  (diver¬ 
gente  Ruhelage)  voraus,  wie  sie  insbesondere  bei  höhergradiger  Myopie 
durch  die  abnorme  Verlängerung  der  Bulbi  gegeben  sein  kann.  Der 
Übergang  von  latentem  in  (periodisch  oder  permanent)  manifestes 
Auswärtsschielen  hängt  lediglich  von  der  Leistungsfähigkeit  des  Fu¬ 
sionsvermögens  im  einzelnen  Falle  ab. 

Auch  das  Höhenschielen  (Strabismus  sursum  bzw.  deorsum 
vergens)  ist  meist  als  eine  (anatomisch  begründete)  Anomalie  der 
Ruhelage  anzusehen,  wenn  sich  nicht  Anhaltspunkte  für  eine  pare- 
tische  Genese  oder  eine  Innervationsanomalie  finden  lassen. 

Letztere  ist  anzunehmen  bei  denjenigen  atypischen,  aber  nicht  ganz  seltenen 
Vertikalablenkungen,  die  selbständig  oder  kombiniert  mit  Ablenkungen  in  seit¬ 
licher  Richtung  bestehen  und  ein  vom  gewöhnlichen  konkomitierenden  Schielen 
grundsätzlich  verschiedenes  Verhalten  zeigen. 

Beim  typischen  Vertikalschielen  ist  —  genau  so  wie  beim  Strab.  conv.  oder 
div.  —  der  primäre  gleich  dem  sekundären  Schieiwinkel.  Wenn  beispielsweise- 
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in  einem  typischen  Fall  das  aufwärtsschielende  rechte  Auge  zur  Einstellung  auf 
ein  geradeaus  gelegenes  Fixationsobjekt  gebracht  wird,  so  bewirkt  der  dazu  er¬ 
teilte,  beiden  Augen  gleichmäßig  zufließende  Senkungsimpuls  ein  Abwärtsschielen 
•des  zuvor  geradeaus  gerichteten  linken  Auges  um  den  gleichen  Winkel,  um 
welchen  vorher  das  rechte  Auge  nach  oben  abgelenkt  war.  Atypisch  sind  die 
jiicht-konkomitierenden  Formen  von  Vertikalschielen,  wobei  entweder  ein  Auge 
bald  nach  oben  bald  nach  unten  oder  beide  Augen  alternierend  nach  oben  schielen. 
Derartigen  Fällen  liegen  natürlich  nicht  Anomalien  der  Ruhelage,  sondern  nervöse 
Erregungen  unbekannten  Ursprungs  zgurunde,  die  abnormer  Weise  auf  die 
Einzel  äugen  (intermittierend)  wirken,  im  Gegensatz  zu  den  sonstigen  physiolo¬ 
gischen  Innervationen,  die  stets  den  okulomotorischen  Apparat  des  Doppelauges 
beeinflussen. 

Es  ist  schon  oben  (S.  213)  erwähnt  worden,  daß  ein  Schielen 
paretischer  Herkunft  mit  der  Zeit  den  Charakter  des  konkomitie- 
renden  Schielens  annehmen  kann,  indem  im  Antagonisten  des  ge¬ 
lähmten  Muskels  eine  sogenannte  sekundäre  Kontraktur  entsteht,  die 
nach  Ausheilung  der  Parese  eine  Schielstellung  vorübergehend  oder 
dauernd  unterhalten  kann  mit  allen  Merkmalen  des  Strab.  concom. 

Wodurch  unterscheidet  sich  das  konkomitierende  vom  Lähmungs¬ 
schielen  ? 

Die  wesentlichsten  Merkmale  des  letzteren  rühren  daher,  daß  ein 
Bewegungsimpuls  an  beiden  Augen  verschieden  großen  Effekt  erzielt, 
wenn  ein  Muskel  paretisch  ist  und  daher  schwächer  reagiert,  wie  der 
ihm  assoziierte  normale  Muskel  des  anderen  Auges.  Beim  gewöhnlichen 
Schielen  hat  jeder  Bewcgungsimpuls  an  beiden  Augen  einen  annähernd 
gleichgroßen  Effekt.  Daher  ist  beim  Strabismus  concomitans: 

1.  der  primäre  gleich  dem  sekundären  Schielw’inkel; 

2.  der  Schieiwinkel  vom  Wechsel  der  Blickrichtung  gar 
nicht  oder  nur  in  sehr  geringem  Maße  abhängig1!; 

3.  nur  ausnahmsweise  sind  ungewöhnliche  Kopfhaltung  oder  sub¬ 
jektive  Beschwerden  durch  Scheinbewegungen,  Schwindel  usw. 
zu  beobachten. 

Als  auffälligster  Unterschied  zwischen  konkomitierendem  und 
paretischem  Schielen  ist  in  der  großen  Mehrzahl  der  Fälle  jedoch 
das  Fehlen  der  Doppelbilder  bei  ersterem  festzustellen.  Der 
Grund  für  das  Fehlen  der  Doppelbilder  bei  dem  frühzeitig  entstehenden 
Schielen  liegt  darin,  daß  von  vornherein  die  von  dem  einen  Auge 
vermittelten  Eindrücke  minderwertig  sind,  oder  ihre  „Unterdrückung“ 
aus  anderen,  hier  nicht  näher  zu  erörternden  Gründen  begünstigt 
wird.  Die  Lähmungen  hingegen  befallen  meist  Personen  mit  wohl- 
ausgebildeten  Binokularsehen,  und  das  paralytische  Schielen  hat  daher 
Diplopie  zur  Folge,  die  um  so  störender  und  hartnäckiger  zu  sein  pflegt, 
als  hier  —  im  Gegensatz  zum  gewöhnlichen  Schielen  —  die  Größe 
der  Ablenkung  je  nach  der  Blickrichtung  erheblichen  Schwankungen 
unterliegt.  Immerhin  kann  auch  bei  Lähmungen  im  Laufe  der  Zeit 
das  Doppeltsehen  durch  „Unterdrückung“  des  einen  Bildes  aufhören. 

Andererseits  fehlen  bei  kongenitalen  oder  sehr  früh  entstehenden 
Lähmungen  die  Doppelbilder  in  der  Regel,  und  wenn  einmal  ein  kon- 
komitierendes  Schielen  bei  einem  Erwachsenen  beginnt  (z.  B.  eine 

1)  Daher  die  Bezeichnung  Strab.  concomitans  —  Begleitschielen, 
weil  das  Schielauge  die  Bewegungen  des  anderen  Auges  in  gleichem  Sinne  und 
Umfange  begleitet. 
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früher  latente  Ablenkung  manifest  wird),  so  geht  es  zuweilen  mit 
störendem  Doppeltsehen  einher.  Aber  das  ist  nicht  häufig,  so  daß  in 
praxi  ein  Schielen  mit  Doppelbildern  immer  des  paretischen 
Ursprunges  verdächtig  ist,  ein  Schielen  ohne  Doppelbilder  dagegen 
meist  ein  konkomitierendes  sein  dürfte. 

Besonders  merkwürdig  ist  das  Fehlen  der  Diplopie  in  den  Fällen, 
die  beiderseits  so  gute  Sehschärfe  haben,  daß  sie  alternierend  mit  dem 
einen  oder  anderen  Auge  fixieren  können.  Wenn  man  in  einem  solchen 
Falle  z.  B.  mit  Strab.  convcrgens  Doppelbilder  künstlich  hervor¬ 
ruft,  etwa  durch  Versetzen  eines  starken  vertikal  ablenkenden  Pris-, 
mas,  so  zeigen  die  Doppelbilder  in  der  Regel  nur  den  Vertikalabstand, 
der  die  Prismenwirkung  zum  Ausdruck  bringt,  während  doch  die 
Schielstellung  außerdem  noch  einen  gleichseitigen  Seitenabstand  der 
Doppelbilder  erwarten  ließe.  Beseitigt  (oder  verringert)  man  in 
solchen  Fällen  die  Konvergenz  operativ,  so  tritt  nicht  selten  spontan 
sehr  störendes  (sogenanntes  paradoxes)  Doppeltsehen  auf.  Und 
zwar  sieht  der  Betreffende  gekreuzte  Doppelbilder,  auch  wenn  noch 
ein  Rest  der  ehemaligen  Konvergenz  zurückgeblieben  ist. 

Der  Abstand  dieser  „paradoxen“  D.-B.  voneinander  entspricht 
annähernd  der  Differenz  zwischen  der  ehemaligen  und  der  operativ 
korrigierten  Schielstellung.  Ist  ein  Strab.  conv.  von  20°  auf  5°  reduziert 
worden,  so  sieht  der  Patient  gekreuzte  D.-B.  von  15°  Abstand:  die  korrigierte 
Schielstellung  ist  gewissermaßen  —  bezogen  auf  die  frühere  —  eine  (relative) 
Divergenz  von  15°.  Das  Fehlen  des  Doppeltsehens  bei  Strabismus  concom.,  sowie 
das  postoperativ  auftretende  „paradoxe“  Doppeltsehen  sind  Folgen  einer  An¬ 
passung  des  sensorischen  an  die  Anomalie  des  motorischen  Apparates.  Die  prä- 
formierte  Korrespondenz  der  Netzhäute  wird  sozusagen  außer  Funktion  gesetzt; 
statt  jener  benutzen  solche  Schielende  eine  sich  allmählich)  ausbildende  anomale 
Beziehung  der  Netzhäute:  sie  vermögen  mit  den  um  den  Betrag  des  Schiel- 
winkels  disparaten  Netzhautstellen,  auf  denen  identische  Bilder  der  Außendinge 
liegen,  (binokular)  einfach  zu  sehen.  Das  „paradoxe“  Doppeltsehen  der  Schiei¬ 
operierten  verschwindet  meist  früher  oder  später.  Wenn  die  normale  Korrespondenz 
aber  überhaupt  angelegt  (präformiert)  ist,  tritt  sie  nach  der  operativen  Korrektur 
meist  auch  wieder  in  Aktion. 

Bei  höhergradigem  Schielen  weicht  fast  stets  das  Exkursions¬ 
gebiet  beider  Augen  von  der  Norm  ab,  und  zwar  im  Sinne  einer  (mehr 
oder  minder)  vermehrten  Beweglichkeit  nach  der  einen  Richtung 
(nach  innen  beim  Strab.  conv.,  nach  außen  beim  Strab.  div.)  und  einer 
(mehr  oder  minder)  verringerten  Beweglichkeit  in  der  entgegen¬ 
gesetzten  Richtung. 

Über  die  Messung  des  Schielwinkels  s.  S.  198ff. 

Therapie.  Bei  Strab.  conv.  ist  zunächst  stets  auf  Hyperopie 
zu  fahnden  und  eine  möglichst  vollkorrigierende  Konvexbrille 
zum  ständigen  Tragen  zu  geben.  Und  zwar  so  früh  als  möglich, 
um  dem  amblyopisehen  Verfall  des  Schielauges  vorzubeugen.  Er¬ 
fahrungsgemäß  werden  Brillen  schon  in  den  ersten  Lebensjahren  gut 
vertragen.  Zwecks  genauer  objektiver  Bestimmung  der  Hyperopie 
ist  bei  Kindern  mehrtägiges  Einträufeln  von  Atropin  (täglich 
1 — 2  Tropfen  einer  Lösung  von  0,1:10.0)  unerläßlich,  da  sonst  ein 
Teil  der  Hyperopie  durch  die  tonische  Innervation  des  Ziliarmuskels 
gedeckt  bleibt.  Mitunter  verschwindet  der  Strab.  conv.  schon  durch 
bzw.  für  die  Dauer  der  Atropinwirkung.  Bei  einseitiger  Amblyopie 
kann  durch  tägliches  Verbinden  (für  mehrere  Stur  den)  oder  durch 
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wochenlang  fortzusetzendes  Atropinisieren  des  guten  Auges  das 
schwächere  zur  Fixation  gezwungen  werden;  je  früher  damit  begonnen 
und  je  mehr  Ausdauer  namentlich  seitens  der  Eltern  des  Kindes  darauf 
verwandt  wird,  um  so  eher  kann  eine  Besserung  der  Amblyopie  er¬ 
wartet  werden.  Ist  das  gelungen,  so  muß  versucht  werden,  die  Bilder 
des  schielenden  zugleich  mit  denen  des  führenden  Auges  ins 
Bewußtsein  treten  zu  lassen  (durch  Abschwächung  der  Eindrücke 
des  besseren  Auges  mittels  dunkler  Gläser).  Der  weitere  Erfolg  hängt 
davon  ab,  ob  sich  der  Fusionszwang  spontan  einstellt  bzw.  durch 
künstliche  Mittel  zu  erwecken  ist.  Unter  letzteren  stehen  die  Übungen 
mit  dem  Stereoskop  obenan. 

Im  Stereoskop  (Fig.  172)  wird  vor  jedes  Auge  ein  (dem  anderen  Auge 
durch  die  mediane  Scheidewand  verdecktes)  Halbbild  gebracht.  Konvexlinsen, 
die  mit  adduzierenden  Prismen  kombiniert  sind,  erleichtern  die  Betrachtung  (und 
eventuelle  Verschmelzung)  der  Halbbilder  bei  bequemer  Konvergenz  und  Akkom- 


Fig.  172.  Stereoskop. 


modation.  Die  Halbbilder  bestehen  aus  zum  Teil  identischen,  zum  Teil  etwas 
voneinander  abweichenden  Partien,  wie  z.  B.  in  Fig.  172,  wo  die  oberen  und 
unteren  schwarzen  Scheibchen  im  Inneren  der  Halbbilder  nach  innen  bzw.  außen 
dezentriert  gezeichnet  sind;  dies  hat  zur  Folge,  daß  die  Scheibchen  bei  bin¬ 
okularer  Verschmelzung  der  Halbbilder  als  nichtidentische  Bildteile  vor 
bzw.  hinter  den  identischen  Teilen  zu  liegen  scheinen,  je  nachdem  Netzhaut¬ 
stellen  von  gekreuzter  oder  gleichseitiger  Disparation  dio  Bilder  der  Scheibchen 
empfangen  (s.  S.  174 ff.  und  188).  Wenn  man  die  binokular  verschmolzenen 
Bilder  etwas  voneinander  entfernt  oder  näher  zusammenrückt  —  was  sich  mit 
dem  in  Fig.  172  abgebildeten  Apparate  durch  Drehung  an  einer  der  seitlichen 
Rollen  bewirken  läßt  — ,  so  ändert  sich  die  Augenstellung  ganz  entsprechend, 
wenn  ein  Fusionszwang  besteht.  Gelingt  es,  einem  Schielenden  beide  Halbbilder 
zum  Bewußtsein  zu  bringen  —  durch  Vorsetzen  eines  dunklen  Glases  muß 
eventuell  das  vor  dem  besseren  Auge!befindliche  Bild  abgeschwächt  werden  — , 
und  durch  eine  der  Schielstellung  angepaßte  Bildstellung  binokulare  Vereinigung 
zu  erzielen,  so  kann  weiter  versucht  werden,  die  Bildstellung  ganz  allmählich, 
ohne  daß  das  binokulare  Sammelbild  zerfällt,  so  zu  verändern,  daß  die  Augen 
unter  dem  Einfluß  des  Fusionszwanges  der  normalen  Stellung  mehr  und  mehr 
Lehrbuch  der  Augenheilkunde.  6.  Aufl.  15 
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genähert  werden.  Bei  Strab.  conv.  müssen  also  die  zunächst  nur  bei  sehr  großer 
Annäherung  aneinander  zu  verschmelzenden  Bilder  allmählich  voneinander  entfernt 
werden.  Sobald  Doppeltsehen  eintritt,  muß  man  zur  Ausgangsstellung  der  Bilder 
zurückkehren  und  die  Übung  wiederholen. 

Die  operative  Behandlung  bei  Strab.  conv.  ist  indiziert,  wenn 
keine  Hyperopie  vorliegt,  oder  trotz  Korrektur  der  letzteren  ein 
erheblicher  Schieigrad  (>  10°)  bestehen  bleibt,  der  sich  auch  bei 
mehrmonatlicher  Beobachtungszeit  und  Behandlungsversuchen  (Stereo¬ 
skop)  nicht  wesentlich  ändert.  Ein  längeres  Zuwarten  ist  bei  Patienten, 
deren  Wachstum  abgeschlossen  ist,  unnötig.  Vor  dem  5.  oder  6.  Lebens¬ 
jahre  ist  die  operative  Behandlung  des  Strab.  conv.  nicht  zu  emp¬ 
fehlen  wegen  der  Möglichkeit  spontanen  Zurückgehens  während  des 
Wachstums.  Auch  vom  6.  Jahre  an  ist  die  Kontrollierung  des  Schiel- 
winkels  noch  während  eines  Jahres  zweckmäßig,  eine  Verlängerung 
der  Beobachtungszeit  bei  Tendenz  zu  spontaner  Rückbildung  indiziert. 
Vorzeitiges  Operieren  hat  sehr  häufig  späteres  Divergenz¬ 
schielen  zur  Folge  (vgl.  Figg.  177a  und  177b). 


Die  Rücklagerung  (Tenotomie)  des  M.  rect.  medialis  ist  bei  Strab.  conv. 
dann  indiziert,  wenn  eine  über  das  normale  Maß  erheblich  hinausgehende 

Adduktion  möglich  ist,  d.  h.  wenn  bei 
maximaler  Einwärtswendung  der  mediale 
Pupillenrand  über  die  Verbindungslinie  der 
Tränenpunkte  hinweg  nach  innen  geht. 

Die  Operation  ist  in  folgende  Akte 
zerlegbar  (vgl.  die  in  Fig.  173  gegebene 
Skizze  einer  Tenotomie  des  M.  rect  lateralis) : 

1.  Inzision  einer  mit  der  Pinzette  auf¬ 
gehobenen  Konjunktivalfalte  dicht 
vor  der  Insertion  der  abzulösenden 
Sehne; 

2.  nach  Freilegen  der  (in  der  Faszie 
eingehüllten)  Sehne  wird  diese 
mit  der  Pinzette  aufgehoben  und 
knapp  an  der  Sklera  abgelöst; 

3.  ein  feiner  Seidenfaden  wird  von 
der  hinteren  zur  vorderen  Fläche 
der  Sehne  (von  a  nach  b  in 
Fig.  173),  sodann  bei  c  durch  den 
angrenzenden  lateralen  und  end¬ 
lich  bei  d  durch  den  medialen 

Wundrand  der  Bindehaut  geführt,  die  Fadenenden  zunächst  lose  ge¬ 
schlungen  ; 

4.  einseitiger  Verband  für  2 — 3  Tage. 

Die  Rücklagerung  darf  unter  keinen  Umständen  eine  abnorme 
Schwäche  des  betreffenden  Muskels  hinterlassen,  sondern  nur  das 
P.l  us  der  Beweglichkeit  in  seinem  Wirkungsbereich  beseitigen.  Ebenso¬ 
wenig  darf  mit  der  Rücklagerung  beim  Strab.  conv.  die  unmittelbare  völlige  Be¬ 
seitigung  der  Konvergenz  (bis  zum  Parallelismus  der  Gesichtslinien)  angestrebt, 
geschweige  denn  eine  noch  so  geringe  Divergenz  als  Operationseffekt  belassen 
werden.  Andernfalls  kommt  es  später  fast  immer  zu  sehr  entstellendem  Auswärts¬ 
schielen  (vgl.  Figg.  177  a  und  177b)  infolge  von  abnormer  Schwächung  des  Rect. 
med.  Mit  Rücksicht  auf  diese  Gefahr  legt  man  den  oben  erwähnten  Faden  durch 
die  abgelöste  Sehne  und  kann  so  eine  zu  starke  Retraktion  verhüten,  indem  man 
den  zunächst  nur  lose  geschlungenen  Faden  nach  Bedarf  mehr  oder  minder  fest 
knotet,  was  auch  noch  am  Tage  nach  der  Operation  geschehen  kann. 


Fig.  173.  Tenotomie  (Rücklagerung). 
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Die  Vorlagerung  des  M.  rect.  lateralis  ist  bei  Strab.  conv.  indiziert: 

1.  wenn  die  Beweglichkeit  des  Auges  nach  außen  erheblich  beschränkt  ist; 

2.  wenn  nach  Beseitigung  des  etwaigen  Adduklionsüberschusses  (mittels 
der  Rücklagerung  des  Rect.  med.)  noch  ein  erheblicher  Grad  von  Schielen 
übrig  ist; 

3.  wenn  sehr  hochgradiges  und  veraltetes  Schielen  von  vornherein  einen  be¬ 
sonders  starken  Operationseffekt  erheischt,  wie  ihn  nur  die  Kombination 
der  Rücklagerung  des  Schielmuskels  mit  der  Vorlagerung  des  Antagonisten 
erreichen  läßt. 

Fig.  174  veranschaulicht  eine  einfache  Methode  der  Vorlagerung,  die  in 
folgende  Akte  zerfällt: 

1.  Nach  Freilegung  und  Ablösung  der  mittels  einer  Klemmpinzette  fixierten 
Sehne  werden  die  Nadeln  eines  doppelt  armierten  Fadens  unmittelbar 
am  Hornhautrande  zu  beiden  Seiten  des  horizontalen  Meridians  (bei  a 
und  a ')  in  die  Konjunktiva  und  die  oberen  Schichten  der  Sklera  ein¬ 
gestochen,  ein  kurzes  Stück 


durch  letztere  fortgeftihrt 
und  bei  b  und  b *  ausge¬ 
stochen;  der  mittlere  Teil 
des  Fadens  bildet  nun  eine 
der  Hornhaut  anliegende 
Schlinge; 

2.  weiter  werden  die  Nadeln 
bei  c  und  c*  von  hinten  durch 
Sehne  und  Bindehaut  ge¬ 
führt; 

3.  nach  Bedarf  wird  die  Sehne 
um  ein  kleines  oder  größeres 
(vor  den  Fäden  gelegenes) 
Stück  verkürzt; 

4.  eine  der  Nadeln  wird  durch 
die  der  Hornhaut  anlie¬ 
gende  Fadenschlinge  geführt 
(Fig.  174),  dann  werden  die 
Faden  enden  an  gezogen  — 
wobei  die  Sehne  nach  vorn 
rücken  muß  (bis  bb‘)  —  und 


Fig.  174.  Vorlagerung. 


geknotet; 


5.  binokularer  Verband  für  5  Tage  zur  Aufhebung  der  Augenbewegungen, 
Entfernung  des  Fadens  möglichst  erst  nach  8  Tagen. 


Der  unmittelbare  Effekt  der  Vorlagerung  pflegt  sehr  bald  be¬ 
trächtlich  nachzulassen,  weshalb  zunächst  ein  Übereffekt  (bei  Strab. 
conv.  also  eine  mäßige  Divergenz)  anzustreben  ist. 

Die  Figg.  175a  und  b  und  176a  und  b  veranschaulichen  die  operative 
Korrektur  des  hochgradigen  Strab.  conv.,  in  dem  einen  Falle  durch  Tenotomie 
des  Medialis  am  Schielauge  (Fig.  175),  dessen  Adduktion  weit  über  die  Norm 
gesteigert  war,  in  dem  anderen  Falle  (F'ig.  176),  wo  kein  nennenswertes  Plus  der 
Adduktion,  wohl  aber  ein  Minus  der  Abduktion  verlag,  durch  beiderseitige  Ver¬ 
lagerung  und  Verkürzung  des  Lateralis.  In  beiden  F'ällen  war  das  Endresultat 
genaue  Parallelstellung  beim  Blick  in  die  Ferne  (bei  dem  in  Fig.  176  reproduzierten 
Falle  wird  durch  einen  großen  X  y  eine  leichte  Divergenz  vorgetft uscht),  sowie 
exaktes  Binokularsehen  im  Stereoskop. 

Der  Strabismus  divergeus  ist  stets  eine  Anomalie  der  Ruhe¬ 
lage  und  bei  einseitiger  Amblyopie  oder  angeborenem  Fusionsmangel 
keiner  spontanen  Rückbildung  fähig.  Stereoskopische  Übungen 
haben  nur  bei  latentem  bzw.  periodischem  Divergenzschielen  —  und 

15* 
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auch  dann  meist  vorübergehenden  — Einfluß.  Daher  ist  die  operative 
Behandlung  schon  bei  geringeren  Ablenkungen  (von  6 — 8° 
an),  wenn  sie  Beschwerden  verursachen  oder  aus  kosmetischen  Gründen 


Fig.  175  a.  Strab.  conv.  oc.  sin.  Fig.  175  b.  Der  nämliche  Kranke  nach 

mit  beträchtlich  vermehrter  Adduk-  Rücklagerung  des  linken  Medialis; 

tionsfähigkeit.  vollkommene  Parallelstellung  der  Ge¬ 

sichtslinien  beim  Blick  in  die  Feme. 


Fig.  176  a.  Strab.  conv.  oc.  d.  ohne  Fig.  176  b.  Der  nämliche  Kranke 

Vermehrung  der  Adduktion,  mit  beider-  nach  beiderseitiger  Vorlagerung 

seits  etwas  verminderter  Abduktion.  des  Lateralis:  vollkommene  Paral¬ 

lelstellung  der  Gesichtslinien 
(großer  positiver  ^  y). 

beseitigt  werden  sollen,  und  schon  im  Kindesalter  ohne  langes 
Zuwarten  indiziert. 

Die  Rücklagernng  des  M.  rect.  lateralis  leistet  relativ  wenig,  wenn  die 
Auswärtswendung  nicht  über  das  erlaubte  Maß  beschränkt  werden  soll.  Daher 
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ist  die  Rücklagerung  bei  Strabismus  divergens  von  mehr  als  10°  mit  der  Ver¬ 
lagerung  des  M.  rect.  medialis  zu  kombinieren.  Ist  das  Abduktionsvermögen 


Fig.  177  a.  Fig.  177  b. 

Strabismus  divergens  infolge  exzessiver  Rücklagerung  des  linken  Rect.  med. 
Blick  geradeaus.  Blick  nach  rechts. 

L.  Auge  kann  nicht  adduziert  werden. 


Fig.  178  a.  Fig.  178  b. 

Der  nämliche  Fall  nach  der  Verlagerung  des  linken  Rect.  med. 

Blick  geradeaus.  Blick  nach  rechts. 

L.  Auge  kann  wieder  adduziert  werden. 
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nicht  gesteigert,  so  muß  inan  mit  der  ein-  bzw.  doppelseitigen  Medialis-Vorlagerung 
auszukommen  suchen.  Als  unmittelbarer  Effekt  der  Operation  soll  eine  mäßige 
Konvergenzstellung  (8 — 10°)  beim  Sehen  in  die  Feme  angestrebt  werden,  da  der 
Effekt  innerhalb  der  nächsten  Tage  stets  erheblich  zurückgeht. 

Der  Schaden,  den  eine  fehlerhafte  Kücklagerung  durch  die  hochgradige 
Schwächung  des  tenotomierten  Muskels  anrichtet,  ist  aus  den  Figg.  177a  und  h 
erkennen:  aus  dem  ehemaligen  Strab.  conv.  ist  ein  Strab.  div.  entstanden,  ferner 
wirkt  der  Exophthalmus  des  linken  Auges  sehr  unschön,  und  beiin  Blick  nach 
rechts  (Fig.  177  b)  zeigt  sich  die  völlige  Aufhebung  der  Funktion  des  (teno¬ 
tomierten)  M.  rect.  med.  sin. 

Fig.  178  zeigt  die  operative  Korrektur  des  Schadens,  erreicht  durch  die  Vor¬ 
lagerung  des  zu  stark  retrahierten  Medialis,  unterstützt  durch  vorsichtige  Ilück- 
lagerung  des  Lateralis.  Daß  der  vorgelagerte  Medialis  wieder  eine  ausgiebige 
Einwärtswendung  zustande  bringen  kann,  ist  aus  Fig.  178  b  ersichtlich. 

Vertikalschielen  höheren  Grades  ist  durch  entsprechende  Vor- 
bzw.  Rücklagerung  derjenigen  geraden  Vertikalmotoren  zu  beseitigen, 
in  deren  Wirkungsbereich  die  Ablenkung  am  größten  ist. 

Nystagmus  (Augenzittern) 

nennt  man  rasche,  in  einem  gewissen  Rhythmus  aufeinanderfolgende 
Augenbewegungen  vom  Charakter  klonischer  Krämpfe.  Gewöhnlich 
sind  es  kurze,  gleichsinnige  (assoziierte)  Pendclbcw',gungcn  beider 
Augen  in  horizontaler  Richtv.rg,  seltener  im  Sinne  paralleler  Rad¬ 
drehungen  um  die  Gesichtslinien  (Nyst.  rotatorius);  noch  seltener  ist 
der  vertikale  und  diagonale  Nystagmus.  Vereinzelt  beobachtet  man 
auch  unilateralen  und  dissoziierten  Nystagmus  (ungleichmäßige  Be¬ 
wegungen  beider  Augen). 

Der  Nystagmus  stört  die  Ausführung  der  willkürlichen  Augenbewegungen 
nicht.  Er  ändert  sich  zeitweilig  bezüglich  der  Geschwindigkeit  und  Größe  der 
Zuckungen,  wobei  mitunter  die  jeweilige  Blickrichtung  von  Einfluß  ist,  z.  B.  hemmt 
vielfach  ein  starker  Konvergenzimpuls  den  Nystagmus,  während  er  durch  psychische 
Erregungen  oft  gesteigert  wird.  Mit  dem  Nystagmus  hei  Amblyopie  kombinieren 
sich  öfters  pendelnde,  unwillkürliche  Kopfbewegungen. 

Von  ätiologischen  Gesichtspunkten  aus  unterscheidet  man: 

1.  Den  Nystagmus1),  der  in  Fällen  mit  angeborener  oder  früh 
erworbener  Schwachsichtigkeit  (bei  Albinismus,  totaler  Farben¬ 
blindheit,  Pigmentdegencration  der  Netzhaut,  Cataracta  congen.,  Horn¬ 
hautflecken  blennorrhoischen  Ursprunges)  gefunden  wird.  Gelingt  es. 
die  Sehschwache  zu  beseitigen,  so  kann  der  Nystagmus  verschwinden. 
In  einigen  der  relativ  seltenen  Fälle  ohne  Amblyopie  hat  man  neuer¬ 
dings  Lues  hered.  (auch  partielle  Farbenblindheit)  nachweisen  und 
durch  Hg-Kur  den  Nystagmus  zum  Verschwinden  bringen  können. 

Normalerweise  beherrscht  das  Streben,  den  Gegenstand  der  Aufmerksamkeit 
auf  den  Stellen  des  schärfsten  Sehens,  den  Foveae,  zur  Abbildung  zu  bringen, 
die  Bewegungen  und  Stellungen  der  Augen.  Da  bei  hochgradiger  Schwachsichtig¬ 
keit  die  erhebliche  funktionelle  Überlegenheit  der  Foveae  fehlt,  so  wirken  zahl¬ 
reiche,  sonst  untergeordnete  sensorische  Erregungen  gleichzeitig  und  mit  nicht 
sehr  differentem  Gewicht  auf  den  motorischen  Apparat,  woraus  zunächst  eine  gewisse 

1)  Die  für  diesen  Nyst.  früher  gebräuchliche  Bezeichnung  als  „optischer44 
Nyst.  ist  unzweckmäßig,  weil  die  nämliche  Bezeichnung  besser  am  Platze  ist  für 
den  Rucknystagmus,  der  bei  Verfolgung  sich  bewegender  Objekte  —  z.  B.  beim 
Blick  aus  dem  Fenster  des  Eisenbahn zuges  —  auftritt. 
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Unruhe  solcher  Augen  entspringt.  Hierzu  kommt  wahrscheinlich  in  manchen 
Fällen  ein  seinem  Wesen  nach  bisher  unbekannter  Prozeß,  der  die  eigenartige,  im 
Nystagmus  zutage  tretende  Erregung  bestimmter  Hirnzentren  bewirkt.  Ein  solcher 
Erregungsvorgang  braucht  aber  mit  der  Schwachsichtigkeit  nichts  zu  tun  zu  haben ; 
auch  bei  Kindern  mit  ganz  normalem  Sehvermögen  stellt  sich  mitunter  ein  dem 
vorher  beschriebenen  ganz  gleichartiger  Nystagmus  ein,  der  jedoch  meist  im  Laufe 
der  Zeit  spontan  verschwindet,  während  er  in  den  Fällen  mit  Schwachsichtigkeit 
in  der  Regel  bestehen  bleibt. 

Charakteristisch  für  den  angeborenen  oder  früh  erworbenen 
Nystagmus  ist  das  Fehlen  von  Scheinbewegungen,  mit  denen 
sonst  alle  unwillkürlichen  Augenbewegungen  —  wie  auch  die  nach¬ 
stehenden  Nystagmusformen  —  einhergehen. 

2.  Eine  andere  Art  des  Nystagmus  tritt  bei  5 — 10%  der  Ar¬ 
beiter  in  Kohlenbergwerken  auf,  wobei  verschiedenartige  ätio¬ 
logische  Faktoren  in  Betracht  kommen.  Einer  derselben  scheint  eine 
Überanstrengung  der  Augenmuskeln  zu  sein.  Die  Leute  müssen  bei 
ihrer  Arbeit  gewöhnlich  in  Rücken-  oder  Seitenlage  oder  kauernd 
mit  schräg  nach  oben  gerichteten  Gesichtslinien  konvergieren,  wobei 
die  Anstrengung  durch  die  Dunkelheit  noch  vermehrt  wird.  Wahr¬ 
scheinlich  kommen  aber  auch  noch  andere,  vorläufig  noch  nicht  ein¬ 
deutig  erkannte  Schädlichkeiten  in  Betracht.  Der  Nystagmus  tritt 
zuerst  —  und  zwar  in  den  mannigfaltigsten  Bewegungsformen  —  nur 
anfallsweise  (bei  Blickhebung  und  besonders  im  Dunkeln,  später  immer 
häufiger  und  anhaltender  auf,  durch  Alkoholgenuß  wird  er  vorüber¬ 
gehend  beseitigt.  Die  infolge  der  Scheinbewegungen  der  Außendinge 
durch  Schwindelgefühl  und  durch  hochgradige  Sehschwäche  sehr  be¬ 
lästigten  Patienten  müssen  schließlich  ihre  Arbeit  aufgeben,  wonach 
Heilung  eintritt. 

3.  Eine  dritte  Hauptgruppe  wird  durch  den  Nystagmus  bei 
Erkrankungen  des  Zentralnervensystems  dargestellt,  wie  er 
besonders  bei  disseminierter  Sklerose  (als  konstantes  Intentionszittem). 
aber  auch  gelegentlich  bei  anderen  Hirnkrankheiten  vorkommt. 

Außer  dem  undulierenden  („Pendel“-)  Nystagmus  ist  bei  ver¬ 
schiedenen  Nervenleiden  (multipler  Sklerose,  heredit  ärer  Ataxie,  Menin¬ 
gitis,  Hirntumoren  und  -abszessen,  namentlich  aber  Kleinhimaffek- 
tionen)  ein  sogenannter  Rucknystagmus  zu  beobachten,  bei  dem 
eine  rasche  und  eine  (entgegengesetzt  verlaufende)  langsame  Phase 
abwechseln.  Die  Möglichkeit  liegt  vor,  daß  dieser  Nystagmus  bei 
zerebralen  Leiden  —  wenigstens  in  manchen  Fällen  —  auf  direkte 
Reizung  (Druck)  des  N.  vestibularis  oder  seiner  Verbindungen  mit  den 
Augenmuskeln  zurückzuführen  ist. 

4.  Auch  der  otogene  (labyrinthäre)  Nystagmus  ist  ein  Ruck¬ 
nystagmus,  dessen  langsame  Phase  der  Reizung  des  Vestibularapparates 
entspringt,  während  die  rasche  wohl  von  den  Blickzentren  ausgelöst 
wird.  Die  anatomische  Grundlage  dieses  Nystagmus  bilden  die  bereits 
(S.  193)  erwähnten  Verbindungen  zwischen  dem  N.  vestib.  bzw.  seinen 
Endkernen  und  den  Augenmuskelkemen  durch  Vermittlung  des  hinteren 
Längsbündels.  Reizung  eines  Labyrinths,  z.  B.  des  rechten,  bewirkt 
einen  nach  der  gleichen  Seite,  also  nach  rechts  gerichteten1)  Nystag- 

1)  Die  Richtung  des  Nystagmus  wird  stets  nach  der  Richtung  der  raschen 
Phase  bezeichnet. 
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mus,  der  bei  aufrechtem  Kopf  stets  aus  einer  lateralen  und  rotatorischen 
Komponente  gemischt  ist;  alle  anderen  Bewegungsformen  weisen  auf 
intrakraniellen  Ursprung  des  Nystagmus  hin.  Labyrinthärcr  Nystag¬ 
mus  kann  auf  verschiedene  Weise  auch  beim  Normalen  erzeugt  werden, 
wodurch  die  Möglichkeit  gegeben  ist,  bei  Erkrankungen  des  inneren 
Ohres  die  Erregbarkeit  des  betreffenden  Labyrinths  bzw.  die  Quelle 
eines  etwa  bestehenden  Spontannystagmus  feststellen,  andererseits  die 
vestibuläre  Erregbarkeit  der  Augenmuskeln  zu  prüfen  und  dadurch 
Anhaltspunkte  für  den  Sitz  intrakranieller  Krankheitsherde  zu  ge¬ 
winnen. 

1.  Drehungsnystagmus:  bei  (aktiver  oder  passiver)  Drehung  um  die 
Körperachse  tritt  Nystagmus  ein,  der  nach  AufhOren  der  Drehungen  in 
einen  entgegengesetzt  der  Drehungsrichtung  ablaufenden  Nachnystagmus 
umschlägt  und  eine  viertel  bis  halbe  Minute  anhält. 

2.  Kalorischer  Nystagmus  (Bäräny):  bei  Ausspülung  des  äußeren  Gehör¬ 
ganges  mit  kühlem  Wasser  (27  °C)  entsteht  nach  40—60  Sekunden  Nystag¬ 
mus  beim  Blick  nach  der  Gegenseite  von  1—1  y2  Minuten  Dauer.  Heißes 
Wasser  (45°  C)  erzeugt  Nystagmus  beim  Blick  nach  der  gleichen  Seite. 
Bei  perforiertem  Trommelfell  muß  statt  der  Spülflüssigkeit  entsprechend 
temperierte  Luft  eingeblasen  werden.  Die  Prüfung  des  kalorischen  Nystag¬ 
mus  ist  namentlich  wertvoll  bei  Bettlägerigen  und  Bewußtlosen:  bei 
völliger  Zerstörung  des  betreffenden  Labyrinths  oder  Lähmung  des  einen 
N.  vestib.  ist  Nystagmus  nur  von  der  anderen  Seite  auszulösen. 

3.  Galvanischer  Nystagmus  geht  in  der  Richtung  des  Stromes  also  nach 
der  Seite  des  Ohres,  an  dem  die  Kathode  angelegt  ist.  Er  wird  klinisch 
am  wenigsten  benutzt. 

4.  Komp  res  sions -Nystagmus  durch  Luftverdichtung  oder  -Verdünnung  im 
äußeren  Gehörgang  tritt  nur  bei  Labyrinthfisteln  (sog.  Fistelsymptom)  auf. 

Spontaner  (Ruck-)  Nystagmus  kann  sowohl  peripher  (labyrinthär)  wie  intra¬ 
kraniell  ausgelöst  sein.  Er  wird  verstärkt,  wenn  Patient  einen  in  der  Richtung 
der  raschen  Phase  gelegenen  Gegenstand  fixiert. 

Von  „Krämpfen*4  der  Augenmuskeln  sei  außer  dem  Nystagmus  noch  der 
sogenannte  Konvergenzkrampf  erwähnt.  Er  kommt  meist  bei  Hysterie 
(seltener  bei  Chorea  und  Epilepsie)  zur  Beobachtung,  gelegentlich  aber  auch  bei 
Kindern  mit  Entzündungsprozessen  an  Binde-  und  Hornhäuten,  zugleich  mit  deren 
Heilung  wieder  verschwindend.  Der  Konvergenzkrampf  geht  meist  einher  mit  ent¬ 
sprechendem  Akkommodationskrampf  (scheinbarer  Myopie)  und  Pupillen- 
verengerung.  Charakteristisch  für  den  hysterischen  Ursprung  ist  die  Un¬ 
beständigkeit  des  Krampfes  (Schwankungen  des  Schielwinkels  und  Myopiegrades) 
und  seine  Beeinflussung  durch  suggestive  Therapie. 

Eigenartige  Augenmuskel  kr  äm  p  f  e  sieht  man  in  den  seltenen  Fällen  von 
„angeborener  zyklischer  Okulomotoriuserkrankung‘*  (Axenfeld  und 
Schürenberg).  Zeitweilig  bieten  sie  das  Bild  der  totalen  einseitigen  Okulo¬ 
motoriuslähmung  (s.  S.  211).  In  gewissen,  nicht  ganz  regelmäßigen  Intervallen 
treten  jedoch  automatisch,  ohne  Zutun  des  Patienten,  Krämpfe  in  einzelnen  der 
gelähmten  Muskeln  auf:  das  Oberlid  hebt  sich,  der  Bulbus  rückt  aus  der  diver¬ 
genten  in  die  Mittelstellung,  die  weite,  durch  Licht  und  Konvergenzimpulse  un- 
erregbare  Pupille  verengt  sich  maximal;  das  Auftreten  einer  objektiv  feststellbaren 
Myopie  (bzw.  Refraktionszunahme)  zeigt,  daß  auch  ein  Krampf  des  Ziliarmuskels 
besteht.  Das  zweite  Auge  nimmt  an  diesem  Vorgang  keinerlei  Anteil.  Nach 
kurzer  Zeit  läßt  der  Krampf  nach,  das  ursprüngliche  Bild  der  Okulomotoriuslähmung 
stellt  sich  wieder  her.  Die  anatomische  Grundlage  des  Leidens  ist  unbekannt. 
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Allgemeines. 

Die  erste  sichtbare  Anlage  der  Augen  stellen  die  zu  beiden  Seiten 
der  Medianlinie  gelegenen  Sehgruben  dar,  die  Ende  der  2.  Woche, 
also  zn  einer  Zeit  entstehen,  wo  das  Medullarrohr  in  seinem  vorderen 
Teil  noch  ungeschlossen  ist  (Fig.  179).  Der  Stelle  dieser  Gruben  ent¬ 
spricht  eine  Vorwölbung  an  der  Seitenfläche  des  Vorderkopfes,  welche 
nach  Schluß  des  Mcdullarrohres  stärker  vorspringt. 

Diese  innen  hohlen  Vorwölbungen  werden  als  Augenblasen 
(primäre  Augenblasen)  bezeichnet,  ihr  Lumen  steht  durch  den  kurzen 


Fig.  179.  a  Seligruben  bei  noch  offenem  Fig.  180.  A  Primäre  Augenblasen 
Medullarrohr  (nach  K  ei  bei).  und  St  Augenblasenstiel  (nach  H  i  s). 

Augenblasenstiel  mit  dem  Ventrikel  in  offenem  Zusammenhang. 
Retina  und  Sehnerv,  die  aus  den  Augenblasen  und  ihrem  Stiel 
entstehen,  sind  also  Teile  des  Gehirns  (Fig.  180). 

Die  primäre  Augenblase,  die  Mitte  der  3.  Woche  ausgebildet 
ist,  wird  schon  zu  Anfang  der  4.  durch  eine  gleichzeitig  distal  und 
ventral  erfolgende  Einstülpung  ihrer  Wand  in  das  embryonale 
Auge,  den  Augenbecher  oder  die  sekundäre  Augen  blase1)  um- 

1)  Die  Bezeichnungen  „primäre“  und  „sekundäre  Augenblase“,  die 
Froriep  (Handduch  der  vergleichenden  und  experimentellen  Entwicklungs- 
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gebildet.  Dieselbe  ist  nunmehr  doppelwandig  und  zeigt  auf  ihrer  ven¬ 
tralen  Seite  einen  auf  das  distale  Ende  des  Augenblasenstiels  über¬ 
gehenden  Spalt,  den  Fötal¬ 
spalt  oder  Augenspalt,  des¬ 
sen  Ränder  aufeinander 
Zuwachsen  und  mitein¬ 
ander  verschmelzen.  Der 
Spalt  schließt  sich  zuerst  in 
der  Mitte,  dann  folgt  der  di¬ 
stale  Abschnitt,  der  proxi¬ 
male  am  Sehstiel  schließt 
sich  zuletzt.  Der  dorsale 
Umschlagsrand  der  beiden 
Blätter  der  sekundären 
Augenblase  liegt  viel  weiter 
distal  als  der  ventrale,  die 
Form  des  Augenbechers 
wurde  deshalb  ganz  zu¬ 
treffend  mit  einem  Schöpf¬ 
löffel  verglichen. 

Die  distale  Öffnung 
des  Augenbechers  wird 


Fig.  181. 


Sekundäre  Augenblase  mit  Augen - 
blasenspalte  (nach  His). 


größtenteils  von  der  Linse  eingenommen,  welche  als  Einsenkung  des 
die  Augenblase  überziehenden,  an  umschriebener  Stelle  verdickten 

Ektoderms  entsteht . 
Das  zunächst  hohle 


Plgmentepitbel 

/  Hohlraum  der  primären  Augenblase 


Retina 


Gefäße 


Linse 


Linsenbläschen  steht 
durch  einen  Stiel  mit  der  Ober¬ 
fläche  in  Verbindung,  schnürt  sich 
dann  aller  ab;  das  Ektoderm 
wächst  darüber  wieder  zusammen 
(Fig.  184,  185). 

Die  Einstülpung  der  Augen¬ 
blase  erfolgt  nicht,  wie  es  scheinen 
könnte  und  wie  früher  angenommen 
wurde,  durch  die  Linse,  sondern 
ist  ganz  unabhängig  davon. 

Die  Abschnürung  der  Linse 
und  der  Schluß  des  Fötalspaltes 
erfolgen  am  Ende  des  1.  Monats. 

Aus  dem  die  Augenblase  um¬ 
gebenden  Mesoderm  entstehen 
Uliorioidea,  Sklera,  Substantia  propria  corneae,  der  bindegewebige 


Fig.  182.  Frontalschnitt  der  sekundären 
Augenblase  mit  noch  offenem  Fötalspalt 
(nach  His). 


geschichte  der  Wirbeltiere  1906)  gewiß  mit  Recht  für  unzweckmäßig  hält,  können 
in  der  Ophthalmologie  einstweilen  mit  Rücksicht  auf  die  Literatur  über  Miß¬ 
bildungen  nicht  entbehrt  werden. 

Die  Umwandlung  der  primären  in  die  sekundäre  Augenblase  ist  nach 
neueren  Untersuchungen  nicht  als  Einstülpungsvorgang,  sondern  vielmehr  als  Aus¬ 
stülpung  des  vorwachsenden  Randes  über  den  stehenbleibenden  Grund  der  Augen¬ 
blase  aufzufassen.  Die  von  mir  wiedergegebene  ältere  Auffassung  scheint  mir 
aber  für  das  Verständnis  des  Anfängers  und  im  Rahmen  dieser  äußerst  knappen 
Darstellung  geeigneter. 
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Anteil  von  Corpus  ciliare  und  Ligamentum  pectinatum,  Iris, 
sowie  die  Pupillarmembran,  ferner  die  sämtlichen  Gefäße  des 
Auges.  Das  intraokulare  Mesoderm  (Gefäßkapsel  der  Linse)  steht  mit 


Lmschlagsrand  der  bei¬ 
den  Blätter  der  sekun- . 
dftren  Augonblase 


Linse 


Lumen  der  primären 
Augenbinse 


Ventrikel 


AugenbUifrenstiel 

Fig.  183.  Sekundäre  Augenblase  vom  Kaninchen. 

dem  den  Augenbecher  umgebenden  an  zwei  Stellen  in  Verbindung: 
1.  durch  den  Fötalspalt  bis  zu  dessen  Schluß,  2.  vor  dem  Umschlags- 


a 


Fig. 


184.  Beginnende  Abschnürung  der  Fig. 
Linse  vom  Ektoderm. 

Frontabschnitte. 


185.  Vollständige  Abschnürung 
der  Linse  vom  Ektoderm. 


rand  des  Augcnbeehers.  Der  Glaskörper  ist  wesentlich  ektoder- 
maler  Herkunft,  Sphinkter  und  Dilatator  pupillae  ausschließlich. 
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Spezielles. 

Aus  dem  äußeren  Blatt  der  sekundären  Augenblase  entsteht  das  Pigment¬ 
epithel;  aus  dem  inneren  die  Retina.  In  dieser  differenzieren  sich  die  späteren 
Schichten  in  der  Reihenfolge,  daß  zuerst  die  innersten,  zuletzt  die  äußeren  Lagen 
sich  abgrenzen.  Die  Differenzierung  beginnt  in  der  Gegend  der  späteren  Fovea 
und  schreitet  nach  vorn  weiter.  Sehr  früh  erscheinen  die  zarten  Nervenfasern, 
welche  aus  den  Ganglienzellen  der  Retina  zentripetal  in  den  Augenblasenstiel  Vor¬ 
dringen.  Sie  benutzen  dabei  mit  Flüssigkeit  gefüllte  Hohlräume,  welche  sich 
durch  vorausgeh enden  Zerfall  bestimmter  Zell  bezirke  des  Augenblasenstiels  ge¬ 
bildet  haben.  Die  Stäbchen  und  Zapfen  sind  die  späteste  Bildung.  In  der  Fovea 
centralis  sind  die  Zapfen  noch  beim  Neugeborenen  unvollständig  ausgebildet. 

Die  Fovea  centralis  hat  nichts  mit  dem  Fötalspalt  zu  tun,  wie  früher 
angenommen  wurde,  sondern  ist  eine  späte  Bildung;  die  ersten  Anzeichen  der¬ 
selben  sind  erst  gegen  das  Ende  des  6.  Monats  nachzuweisen.  Im  7.  Monat  ist 
die  Fovea  bereits  so  weit  von  der  Papille  entfernt  wie  im  erwachsenen  Auge, 
woraus  folgt,  daß  das  Wachstum  in  diesem  Teil  der  Retina  bereits  früh  zum  Ab¬ 
schluß  gelangt. 

Der  vordere  Rand  der  Retina  erfährt  eine  Rückbildung  zu  einer  einfachen 
Lage  von  Zylinderzellen  —  Pars  caeca,  Pars  ciliaris  retinae. 

Der  Umschlagsrand  des  Augenbechers  wächst  distal  aus  und  liefert  den 
doppelten  Epithelbelag  des  Corpus  ciliare  und  der  Iris;  an  dieser  ist  auch  das 
innere  retinale  Blatt  pigmentiert 

Aus  der  Pars  iridica  retinae  entsteht  Ende  des  6.  Monats  der  Muse,  sphincter 
pupillae,  au6  dem  äußeren  Blatt  wird  der  Dilatator  abgeleitet. 

Die  Stützsubstanz  der  Netzhaut  (Neuroglia)  ist,  wie  die  nervöse  Substanz 
selbst,  ein  Umwandlungsprodukt  bestimmter  Zellen  der  Augenblasenwand,  also 
rein  ektodermalcr  Natur. 

Die  Netzhaut  ist  relativ  lange  völlig  gefäßlos,  erst  im  3.  Monat  beginnt 
die  Entwicklung  der  Netzhautgefäße;  dieselben  gehen  aus  dem  Stamm  der  A. 
centralis  hervor,  während  bei  vielen  Säugetieren  die  erste  Entwicklung  von 
Retinalgefäßen  aus  dem  Ziliargefäßsystem  erfolgt  und  erst  später  der  Zusammen¬ 
hang  mit  der  A.  centralis  gewonnen  wird.  Im  8.  Monat  ist  die  Vaskularisation 
der  menschlichen  Retina  vollendet. 

Die  ersten  Pigmentkörnchen  im  äußeren  Blatt  der  Augenblase  wurden  bei 
Embryonen  vom  Ende  der  4.  Woche  gefunden. 

Die  Umbildung  des  Augenblasenstiels  in  den  Sehnerv  erfolgt  durch  drei 
miteinander  verlaufende  Vorgänge:  1.  Differenzierung  der  den  Stiel  bildenden 
Zellen  in  Gliazellen  und  Fasern,  2.  zentripetales  Einwachsen  der  Sehnervenfasern, 
3.  Eindringen  von  gefäßhaltigem  Mesoderm  von  außen  her.  Der  Einschluß  der 
A.  centralis  in  den  Nerven  ist  bereits  beim  Schluß  des  Fötalspaltes  erfolgt,  sie 
liegt  aber  anfangs  hier  noch  sehr  peripher  und  rückt  erst  nach  einiger  Zeit  in 
die  Achse  des  Nerven.  Die  ektodermalen  Bestandteile  —  Glia  und  Nervenfasern  — 
bleiben  durch  sogenannte  Gliamembranen,  Ausscheidungsprodukte  der  Gliazellen, 
gegen  die  mesodermalen  abgegrenzt. 

Aus  der  Retina  entsteht  der  bis  vor  kurzem  vom  Mesoderm  hergeleitete 
Glaskörper,  indem  von  der  Innenfläche  der  Netzhaut  ausgehende  Fibrillen  radiär 
nach  der  Linse  hin  ausstrahlen  und  zahlreiche  Queranastomosen  bilden.  Ihnen 
gesellt  sich  ein  vom  Umschlagsrande  der  Augenblase  entspringender  stärkerer 
Faserzug  bei.  Mit  den  Wänden  der  in  den  Glaskörperraum  eingedrungenen  Ge¬ 
fäße  gehen  jene  Fasern  sekundäre  Verbindungen  ein.  Mesodermzellen  sind  äußerst 
spärlich,  eine  Beteiligung  derselben  am  Aufbau  des  Glaskörpers  ist  nicht  sicher 
erwiesen. 

Die  Fasern  der  Z  o  n  u  1  a  entwickeln  sich  aus  den  Zellen  der  Pars  ciliaris 
retinae. 

Die  Entwicklung  der  Linse  erfolgt  nach  der  Abschnürung  des  Linsenbläs- 
chens  in  der  Weise,  daß  die  Zellen  der  proximalen  Wand  zu  den  Linsenfasern 
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auswachsen,  während  aus  denen  der  distalen  das  Kapselepithel  wird.  Die 
weitere  Ausbildung  neuer  Fasern  erfolgt  durch  Umbildung  der  äquatorialen 
Kapselepithelien  zu  Fasern  (näheres  unter  Anatomie  der  Linse). 

Die  erst«  Anlage  der  Chorioidea  ist  an  einem  die  Augenblase  schon  in 
sehr  frühem  Stadium  umgebenden  dichten  Kapillarnetz  und  einer  Streckung  und 
konzentrischen  Anordnung  der  Mesoderinzellen  erkennbar.  Allmählich  tritt  eine 
deutliche  Abgrenzung  gegen  die  gleichzeitig  angelegten  inneren  Schichten  der 
Sklera  hervor;  die  äußeren  Lagen  der  letzteren  entstehen  erheblich  später.  Die 
Pigmentierung  der  Chorioidea  kann  schon  im  5.  Monat  beginnen,  meistens  er¬ 
folgt  sie  aber  erst  erheblich  später  und  ist  bei  der  Geburt  noch  sehr  geringfügig 
oder  fehlt  sogar  noch  gänzlich. 


GlaskOrpcr* 

gefät 


-  GrüUie  der 
Linnen* 
kapsel 


Pigmentepithel 


\  Retina 

N.  opticus 

Fig.  18G.  Embryonales  Auge  vom  Kaninchen. 


Anlage  des 
unteren 
/  Lides 


Aniage  des  ^ 
oberen  Lides 


Spaltraum  der  vorderen  Kammer  durch  Schrumpfung 
des  Praparaw  entstanden 


Die  Ziliarfortsätze  entstehen  in  der  zweiten  Hälfte  des  3.  Monats  durch 
radiäre  Faltung  des  distalen  Teiles  der  Augenblasenwand,  das  umgebende  Meso¬ 
derm  füllt  die  Täler  der  Falten  aus. 

Die  Iris  entsteht  aus  dem  bereits  erwähnten  retinalen  Anteil  und  aus  dem 
mesodermalen,  den  man  als  Fortsetzung  der  Chorioidea  betrachten  kann.  Ihre 
Entwicklung  beginnt  am  Ende  des  4.  Monats;  noch  im  Anfang  des  6.  Monats 
liegt  der  Pupillarrand  nur  wenig  einwärts  vom  Äquator  der  Linse,  erst  im 
7.  Monat  bekommt  die  Pupille  ihre  definitive  Lage. 

Die  Hornhaut  entwickelt  sich  aus  dem  zwischen  Ektoderm  (späteres  Horn¬ 
hautepithel)  und  Linse  eingedrungenen  Mesoderm.  Letzteres  ist  die  gemeinsame 
Anlage  für  Hornhaut,  Pupillarmembran,  Iris  und  Lig.  pectinatum.  Eine  Differen¬ 
zierung  in  Grundsubstanz,  D escemetsches  Endothel  und  Pupillar¬ 
membran  ist  schon  bei  Embryonen  zwischen  Ende  des  2.  und  Anfang  des 
3.  Monats  deutlich,  die  Teile  liegen  einander  aber  unmittelbar  an,  eine  der  vor¬ 
deren  Kammer  entsprechende  Spaltbildung  ist  erst  im  5.  Monat  im  Beginn,  um 
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die  Mitte  des  6.  Monats  in  voller  Ausbildung  nachweisbar,  sie  ist  aber  beim  Neu¬ 
geborenen  noch  flacher  als  im  ausgewachsenen  Auge.  Bei  nicht  ganz  vorsichtiger 
Härtung  kann  durch  Schrumpfung  ein  Spalt  entstehen  (vgl.  Fig.  186).  Die 
regelmäßige  Schichtung  der  Hornhaut  ist  im  4.  —  5.  Monat  vorhanden,  Gefäße 
hat  die  normale  Kornea  zu  keiner  Zeit  der  Entwicklung. 

Mit  dem  Schluß  des 
Fötalspaltes  w  ird  die  Art. 
V  liynloidea  in  die  Achse  des 

.  Augenblasenstiels  und  des 

Bulbus  aufgenommen.  Beim 
3  Monate  alten  Fötus  zieht 
sie  von  der  Papille  nach 
der  Hinterfläche  der  Linse 
und  gibt  die  in  der  Peri¬ 
pherie  des  Glaskörpers  ver- 
laufendenVasa  hyaloidea 
propria  ab,  welche  reich¬ 
liche  Anastomosen  besitzen 
und  mit  ihren  Endästen  zu 
den  äquatorialen  Teilen  der 
Linse  ziehen.  Diese  Glas¬ 
körpergefäße  bilden  sich 

Hg.  18*.  Arteria  hyaloidea  (ah)  im  embryonalen  Monat  zurück  und  der  ür- 
Auge  iles  Menschen.  (Nach  ll.eh  und  Seefel, ler.,  .’J““  d"  a!  der  *i. 

hyaloidea  ist  .jetzt  der  hinteren  Linsenfläche  näher.  Sie  versorgen  vorw  iegend  den 
hinteren  Teil  der  die  Linse  einhüllenden  zarten  gefäßtragenden  Membran,  der 

Membrana  capsulopupi  1  laris,  deren 
vorderer,  die  Oberfläche  der  Linse  über¬ 
ziehender  Teil  —  die  Pupillarmembran 
—  noch  arterielle  Zuflüsse  vor  dem 
Augenblasenrand  aus  den  Aa.  eil.  longae 
erhält.  In  der  Äquatorialgegend  besteht 
ein  von  beiden  Zuflüssen  gespeistes 
Kapillarnetz,  der  venöse  Abfluß  geschieht 
ausschließlich  vor  dem  Rande  der  Augen¬ 
blase  in  die  Gefäße  der  Chorioidea.  Die 
Pupillarmembran  ist  in  späteren  Stadien 
mit  der  Vorderfläche  der  Iris  in  der 
Gegend  des  kleinen  Kreises,  der, .Krause“, 
in  fester  Verbindung.  Ihre  Rückbildung 
erfolgt  im  8.  Monat,  zunächst  in  der 
Mitte  Die  A.  hyaloidea  mit  ihren  Ver¬ 
zweigungen  bildet  sich  bereits  früher 
zurück  und  ist  beim  Neugeborenen  nur 
noch  als  kurzer  aus  der  Papille  hervor¬ 
ragender  Zapfen  nachweisbar.  Im  Fötal - 
leben  ist  sie  von  einer  aus  Gliazellen 
bestehenden  Scheide  umgeben. 

Die  Augenlider  entstehen  im  2. 
Monat  als  Hautfalten,  die  von  oben  und 
unten  über  die  Hornhaut  wachsen  und 
durch  epitheliale  Vereinigung  der  Lid¬ 
ränder  im  3.  Monat  verschmelzen. 
Diese  Verwachsung  bleibt  bis  gegen  das  Ende  der  Gravidität  bestehen.  Die  Innen¬ 
fläche  der  Hautfalten  bildet  sich  zur  Konjunktiva  um  (Fig.  188). 

Die  Tränendrüse  entsteht  während  des  3.  Monats  als  solide  Wucherung 
des  Konjunktivalepitliels. 


Fig.  188.  Epitheliale  Verschmelzung 
der  Lider. 
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Die  Anlage  des  Tränennasenganges  sproßt  als  solider  Epithelzapfen  in 
die  Kutis  ein,  schnürt  sich  von  der  Oberfläche  ab  und  bekommt  erst  sekundär 
ein  Lumen.  Durch  Auswachsen  nach  oben  und  unten  und  Hohl  werden  der 
Anlage  wird  der  Anschluß  an  die  Nasenhöhle  und  den  Konjunktivalsack  erreicht. 
Die  Tränen röhrchen  sprossen  aus  diesem  Epithelstrang  hervor.  Die  offene  Ver¬ 
bindung  mit  der  Nasenhöhle  ist  manchmal  zur  Zeit  der  Geburt  noch  nicht  vor¬ 
handen,  wodurch  Sekretretention  und  Dakryozystitis  entstehen  kann. 

Nähere  Angaben  über  die  Entwicklung  der  Augenhöhle,  der  Muskeln  und 
Nerven  sollen  wegen  der  Kompliziertheit  der  Verhältnisse  nicht  gemacht  werden, 
sondern  es  sei  nur  hervorgehoben,  daß  die  Entwicklung  dieser  Gebilde  in  weiten 
Grenzen  von  der  des  Bulbus  unabhängig  ist,  so  daß  sie  auch  beim  Fehlen  des 
letzteren  in  normaler  Ausbildung  gefunden  werden  können. 


Mißbild  uDgen  des  Auges  und  seiner  Adnexe. 

Allgemeine  Ätiologie.  Wie  in  der  allgemeinen  Mißbildungslehre  kann 
man  auch  bei  den  Mißbildungen  des  Auges  „formale“  und  „kausale“  Genese 
unterscheiden;  die  erste  kann  durch  genaue  anatomische  Untersuchung  unter 
Berücksichtigung  der  Tatsachen  der  normalen  Entwicklungsgeschichte  erforscht 
werden.  Wenn  man  z.  B.  feststellen  kann,  daß  beim  Kolobom  abnorm  starkes 
Mesodermgewebe  den  Schluß  des  Fötalspaltes  verhindert,  so  hat  man  die  „formale 
Genese“  ermittelt  Viel  schwieriger  ist  es,  etwas  Näheres  über  die  kausale  Genese 
zu  erfahren.  Hier  kommen  „innere“  und  „äußere“  Ursachen  in  Betracht. 
Bei  den  „inneren“  Ursachen  handelt  es  sich  um  eine  fehlerhafte  Beschaffen¬ 
heit  des  Keimes  (Ei  oder  Sperma).  Man  wird  demnach  Mißbildungen,  bei 
welchen  schon  die  klinische  Erfahrung  den  Einfluß  der  Heredität  deutlich  zeigt, 
mit  Wahrscheinlichkeit  auf  innere  Ursachen  zurückführen  dürfen.  Manchmal 
kann  dies  mit  großer  Sicherheit  geschehen.  So  vererbte  z.  B.  ein  männliches 
mit  Kolobom  behaftetes  Kaninchen  diese  Anomalie  auf  etwa  20%  seiner  Nach¬ 
kommenschaft.  Hier  kann  also  die  Ursache  nur  in  einer  abnormen  Beschaffen¬ 
heit  des  Spermatozoon  gelegen  sein.  Das  Ei  erhielt  durch  die  Befruchtung  die 
Potenz,  sich  zu  einem  Embryo  mit  Kolobom  zu  entwickeln.  Anatomisch  nach¬ 
weisbar  wird  dabei  die  Anomalie  erst  zu  der  Zeit,  wo  sich  normalerweise  der 
Fötalspalt  schließen  sollte;  latent  vorhanden  ist  sie  aber  schon  vom  Moment  der 
Befruchtung  an. 

In  solchem  Falle  spielen  deshalb  äußere,  während  der  Entwicklung  ein¬ 
setzende  Ursachen  (Entzündungen,  Toxine,  abnormer  Druck  usw.)  keine  Rolle. 

Gleichzeitig  lehrt  dies  Beispiel,  daß  man  hei  einer  Mißbildung  immer  nur 
anzugeben  vermag,  wann  das  ursächliche  Moment  spätestens  eingewirkt  haben 
muß.  Liegt  wie  hier  eine  Störung  im  Schluß  des  Fötalspaltes  vor,  bo  kann  die 
veranlassende  Schädlichkeit  nicht  später  als  zu  der  Zeit,  wo  sich  normalerweise 
der  Spalt  schließen  sollte,  eingesetzt  haben,  wohl  aber  zu  jeder  früheren  Zeit 
der  Entwicklung  bis  zum  Moment  der  Befruchtung.  Den  spätesten  möglichen 
Termin  nennt  man  den  teratogenetischen  Terininationspunkt  (Schwalbe)  oder 
auch,  da  sich  derselbe  meistens  nicht  nach  Tagen  oder  gar  Stunden  bestimmen 
läßt,  die  teratogenetische  Terminationsperiode.  Diese  kann  für  viele 
Mißbildungen  auf  Grund  anatomischer  Untersuchung  mit  ziemlicher  Genauigkeit 
angegeben  werden.  Für  eine  ganze  Reihe  von  Mißbildungen  ist  es  die  Zeit,  wo 
sich  die. Fötalspalte  schließen  soll  (Ende  des  1.  Monats). 

Die  Heredität  spielt  bei  einer  ganzen  Anzahl  von  Mißbildungen  eine  große 
Rolle.  Dabei  braucht  nicht  immer  in  der  nächsten  Generation  genau  die  gleiche 
Anomalie  aufzutreten,  sondern  es  kann  z.  B.  ein  mit  Kolobom  behafteter  Vater 
ein  Kind  mit  Irismangel  haben  usw.  Der  Begriff  der  Heredität  darf  auch  natürlich 
nicht  zu  eng  gefaßt  werden.  Trotz  normaler  Beschaffenheit  der  Eltern  und 
eventuell  Großeltern  kann  die  Anomalie  auf  erbliche  Eigenschaften  aus  weiter 
zurückliegenden  Generationen  zurückzuführen  sein. 
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Daß  Mißbildungen,  auch  solche  des  Auges,  durch  „äußere  Ursachen14  ent¬ 
stehen  können,  lehren  sowohl  klinische,  wie  besonders  experimentelle  Unter¬ 
suchungen;  hier  nur  ein  paar  Beispiele: 

Druck  durch  ein  abnorm  enges  Amnion  oder  durch  amniotische 
Stränge  spielt  wohl  sicher  eine  Rolle,  allerdings  gehen  die  Ansichten  darüber, 
wie  häufig  diese  Ursache  in  Betracht  kommt,  sehr  auseinander.  Für  wahrschein¬ 
lich  amniogenen  Ursprungs  darf  man  die  Lidkolobome,  den  Kryptophthalmus  und 
die  epibulbären  und  zirkumbulbären  Dermoide  ansehen. 

Experimentell  konnte  durch  schräge  Schnürung  des  sich  furchenden 
Tritoneis  Duplicitas  anterior  mit  Zyklopie  des  schwächer  entwickelten  Kopfes 
erzeugt  werden. 

Röntgenbestrahlung  gravider  Kaninchen  hatte  bei  einem  Teil  der 
Embryonen  das  Entstehen  von  angeborenem  Schicht-  und  Zentralstar  zur 
Folge;  ebenso  Cholininjektionen  beim  Muttertier.  Hierbei  ist  anzunehmen,  daß 
nicht  [die  direkte  Strahlenwirkung,  sondern  durch  dieselbe  im  Organismus  er¬ 
zeugte  Toxine  die  Ursache  der  Startrübungen  abgaben.  Bei  diesen  Versuchen 
wurden  auch  in  einigen  Fällen  bei  den  Neugeborenen  Kolobom,  Mikrophthalmus 
und  Mißbildungen  der  Lider  beobachtet.  Bei  neueren  Versuchen  (Fütterung 
trächtiger  Tiere  mit  Naphthalin)  wurden  sehr  zahlreich  angeborene  Starformen 
verschiedener  Art,  ferner  analoge  Mißbildungen  der  Lider  wie  bei  den  Röntgen¬ 
versuchen,  verschiedene  angeborene  Anomalien  im  Bereiche  der  vorderen  Kammer, 
Falten  und  Rosetten  der  Netzhaut,  und  bei  zwei  Tieren  auch  typisches  Kolobom 
beobachtet.  Die  Lidmißbildung  erwies  sich  bei  einem  Meerschweinchenbock  als 
vererbbar.  Bei  Fischen  ist  es  gelungen,  durch  chemische  Einflüsse,  denen  die 
befruchteten  Eier  ausgesetzt  werden,  Zyklopie,  Spaltbildungen,  Mikrophthalmus  und 
Anophthalmus  in  vielen  Fällen  experimentell  zu  erzeugen.  Damit  ist  bewiesen, 
daß  Mißbildungen  des  Auges  nicht  nur  durch  Anomalien  des  Keimes,  sondern 
auch  durch  toxische  Beeinflußung  der  wachsenden  Anlage  entstehen  können.  Die 
Ansichten  gehen  aber  noch  auseinander  über  die  Frage,  ob  es  zulässig  ist,  die 
durch  Strahlen-  oder  Giftwirkung  erzeugten  Mißbildungen  grundsätzlich  den 
auf  Keimesanomalien  beruhenden  gleichzustellen.  Während  dies  von  einer  Seite 
geschieht,  wird  von  der  anderen  der  Einwand  gemacht,  daß  die  Zahl  positiver 
Versuchsergebnisse  (speziell  für  das  Kolobom)  noch  zu  klein  sei,  um  zufälliges 
spontanes  Auftreten  dieser  Mißbildung  auszuschließen.  Auch  fehlt  noch  der 
Nachweis,  daß  die  experimentell  erzeugten  Mißbildungen  vererbt  werden  können. 
Der  sicherste  Weg,  die  grundsätzliche  Gleichheit  oder  Verschiedenheit  der  spontan 
bzw.  experimentell  erzeugten  Mißbildungen  zu  erweisen,  «ist  die  Erforschung  der 
Ontogenese,  d.  h.  es  muß  bei  jeder  solchen  Anomalie  versucht  werden,  sie  bis 
auf  die  frühesten  embryonalen  Stadien  zurückzuverfolgen.  Wo  dies  geschehen 
konnte,  haben  sich  Unterschiede  herausgestellt,  dies  gilt  besonders  für  die  an¬ 
geborenen  Stare,  die  in  ihrer  fertigen  Ausbildung  oft  nicht  unterschieden  werden 
können.  Bei  den  auf  Keimesanomalie  beruhenden  ist  eine  abnorme  morphologische 
und  histologische  Beschaffenheit  der  Linse  das  primäre,  der  Zerfall  sekundär,  bei 
den  experimentell  erzeugten  verhält  es  sich  umgekehrt,  letztere  haben  sich  bisher 
auch  nicht  vererben  lassen.  Wie  weit  überhaupt  solche  von  außen  wirkenden  Ein¬ 
flüsse,  wie  man  sie  im  Experiment  anwenden  kann,  bei  den  spontan  entstehenden 
Mißbildungen  des  Auges  in  Betracht  kommen,  ist  vorläufig  noch  nicht  zu  sagen. 
Die  Franzosen  besonders  sind  geneigt,  den  Toxinen  der  Syphilis,  der  Tuberkulose, 
des  Alkohol ismus  usw.  eine  große  Bedeutung  zuzuschreiben,  was  aber  nicht  ge¬ 
nügend  sicher  bewiesen,  vielmehr  recht  unwahrscheinlich  ist. 

Als  aufgegeben  ist  die  früher  viel  diskutierte  Annahme  zu  betrachten,  daß 
Entzündungen  des  embryonalen  Auges  die  Ursache  der  an  ihm  zur  Beobach¬ 
tung  konmenden  Mißbildungen  seien. 

Auch  von  Entwicklungsstörungen  des  Gehirns  hat  man  die  Miß¬ 
bildungen  des  Auges  abhängig  machen  wollen  Abgesehen  davon,  daß  man  mit 
dieser  Annahme  die  Frage  nach  der  Ursache  nur  verschiebt,  ist  aber  darauf  hin¬ 
zuweisen,  daß  gewisse  Beobachtungen  eine  sehr  weitgehende  Unabhängkeit  des 
Auges  vom  Gehirn  schon  in  außerordentlich  frühen  Stadien  beweisen.  Bei  der 
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Zyklopie  fehlt  manchmal  der  Optikus  völlig  und  die  experimentellen  Unter¬ 
suchungen  lassen  annehmen,  daß  hier  eine  vollständige  Abschnürung  des  Auges 
vom  Gehirn  zu  der  Zeit  erfolgt,  wo  die  primäre  Augenblase  sich  in  den  Augen¬ 
becher  umbildet,  daß  gar  kein  Augenblasenstiel  und  demnach  kein  Optikus  ge¬ 
bildet  wurde.  Trotzdem  kann  das  Auge,  abgesehen  von  dem  Fehlen  der  Ganglien¬ 
zellen  und  Nervenfasern  der  Retina,  normal  entwickelt  sein. 

Fötalkrankheiten  kommen  auch  am  Auge  vor,  aber  nicht  immer  lassen 
sich  ihre  Folgezustände  mit  Sicherheit  von  Mißbildungen  unterscheiden.  Je 
ähnlicher  der  Befund  den  auch  im  extrauterinen  Leben  durch  Erkrankungen 
herbeigeführten  Veränderungen  ist,  desto  wahrscheinlicher  ist  die  Annahme  einer 
Fötalkrankheit.  Im  allgemeinen  entstehen  die  echten  Mißbildungen  in  den 
frühesten  Zeiten  der  Entwicklung,  die  Fötalkrankheiten  betreffen  mehr  das  aus¬ 
gebildete  Organ. 

Bei  der  Besprechung  der  einzelnen  Mißbildungen  wird  die  Ätiologie  nur 
da  kurz  besprochen  werden,  wo  es  möglich  ist,  eine  einigermaßen  begründete 
Annahme  zu  machen. 

Kolobom.  Mit  dem  Namen  Kolobom  bezeichnet  man  angeborene 
Defekte  —  Spaltbildungen  —  in  gewissen  Teilen  des  Auges,  die  in 
der  überwiegenden  Mehrzahl  der  Fälle  nach  unten  —  typische  Kolo¬ 
bome  — ,  viel  seltener  in  an  deren  Richtungen  gelegen  sind  —  atypische 


Fig.  189.  Angeborenes  Brücken¬ 
kolobom. 


Fig.  190. .  Typisches  angeborenes 
Kolobom  nach  unten. 


Kolobome  — .  Dieselben  kommen  in  normal  großen,  sowie  in  abnorm 
kleinen  —  mikrophthalmischen  —  Augen  vor. 

Jedes  Kolobom  (von  Iris,  Corpus  ciliare,  Linse,  Netzhaut,  Ader¬ 
haut,  Sehnerv)  kann  für  sich  allein  oder  mit  anderen  in  verschiedenster 
Weise  kombiniert  Vorkommen. 

Das  typische  Iriskolobom  hat  Bogenform,  die  Übergangsstellen 
in  den  Pupillarrand  sind  abgerundet  und  manchmal  durch  eine  Ge- 
websschicht  miteinander  verbunden  (sogenanntes  Brückenkolobom). 
Die  Form  des  Defektes  läßt  ihn  schon  fast  mit  Sicherheit  von  einem 
operativ  entstandenen  unterscheiden.  Die  geringsten  Grade  des  Iris¬ 
koloboms  bestehen  in  einer  leichten  Einkerbung  des  unteren  Pupillar- 
randes  bzw.  im  Auftreten  eines  pigmentlosen  Streifens  oder  einer  Ver¬ 
dünnung  des  Gewebes  in  der  unteren  Medianlinie.  Die  Pupille  ist 
beim  Kolobom  oft  im  ganzen  nach  unten  verzogen.  Das  Iriskolobom 
ist  häufiger  einseitig  als  doppelseitig  (Fig.  189,  190). 

Das  Kolobom  des  Ziliarkörpers  entzieht  sich  der  klinischen 
Diagnose. 

Das  Linsenkolobom  ist  klinisch  nur  dann  zu  diagnostizieren, 
wenn  der  Linsenrand  sichtbar  ist.  Dies  ist  bei  Vorhandensein  eines 
Iriskoloboms  regelmäßig,  sonst  im  allgemeinen  nur  dann  der  Fall, 
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wenn  die  Pupille  durch  Atropin  erweitert  und  der  Defekt  der  Linse 
nicht  zu  klein  ist. 

Der  Linsenrand  zeigt  beim  Kolobom  eine  Einkerbung  von  ver¬ 
schiedener  Form  und  Tiefe  oder  er  nähert  sich  einer  geraden  Linie. 
In  der  Einkerbung  ist  manchmal  ein  weißlicher  Gewebszapfen  sichtbar. 
Die  Zonulafasern  können,  dem  Kolobom  der  Linse  entsprechend,  fehlen. 

Das  Netzhaut- Aderhautkolobom  verrät  sich  durch  den  hell¬ 
weißen  bis  bläulich  oder  grünlichweißen  Reflex,  den  man  bei  abwärts 
gerichtetem  Blick  mit  dem  Augenspiegel  erhält.  (Tafel  XII.) 

Derselbe  stammt  von  einer  im  allgemeinen  lftngsovalen,  scharf  begrenzten, 
durch  völligen  oder  fast  völligen  Pigmentmangel  ausgezeichneten  Stelle  des  Augen¬ 
hintergrundes.  Diese  reicht  bis  unter  die  Papille  oder  schließt  sie  noch  ein,  der 
vordere  Rand  ist  bei  der  ophthalmoskopischen  Untersuchung  oft  nicht  zu  erreichen. 
Die  Größe  des  Bezirkes  ist  aber  in  den  einzelnen  Fällen  sehr  verschieden,  er 
kann  auch  aus  mehreren  durch  Brücken  normalen  Hintergrundes  getrennten 
Teilen  zusammengesetzt  sein.  Die  Ränder  sind  meist  intensiv  pigmentiert,  die 
Augenwand  im  Bereich  des  Koloboms  oft  ektatisch,  manchmal  auch  in  Stufenform. 
Eine  in  der  Medianlinie  verlaufende  vorspringende  Leiste  kann  es  in  zwei  sym¬ 
metrische  Hälften  teilen. 

Die  Netzbautgefäße  pflegen  einen  Teil  des  Koloboms  zu  überziehen,  unter 
denselben  sieht  man  andere  die  Sklera  durchbohrende,  oft  stark  geschlängelte 
Gefäße  verlaufen  (Tafel  XII,  Fig.  2). 

Als  Kolobom  des  Sehnerven  und  seiner  Scheiden  sind  Be¬ 
funde  beschrieben,  die  besser  als  „Kolobom  am  Sehnervenein¬ 
tritt“  bezeichnet  werden,  weil  aus  dem  Augenspiegelbefund  das 
anatomische  Verhalten  des  Sehnerven  nicht  erschlossen  werden  kann. 
Man  findet  an  der  Stelle  der  Papille  eine  Grube  mit  steilen  Rändern, 
welche  die  Größe  einer  normalen  Papille  ums  Zwei-  bis  Vierfache 
übertrifft.  Die  Gefäße  können  dabei  nur  oben,  nur  unten  oder  im 
ganzen  Umfang  der  Grube  hervortreten. 

Die  mit  Netzhaut-Aderhautkolobom  behafteten  und  nicht  gleich¬ 
zeitig  mikrophthalmischen  Augen  sind  meist  stark  kurz-  und  schwach¬ 
sichtig,  dem  Kolobom  entspricht  ein  Gesichtsfelddefekt,  doch  läßt  sich 
öfters  bei  Anwendung  stärkerer  optischer  Reize  noch  Lichtempfindung 
nachweiscn.  woraus  folgt,  daß  die  Retina  nicht  fehlt,  sondern  nur 
minderwertig  ist. 

Wegen  der  ausgesprochenen  Neigung  der  kolobomatösen  Augen 
zu  chronisch-entzündlichen  Erkrankungen  und  Katarakt  kann  die 
Prognose  für  die  Erhaltung  des  Sehvermögens  nur  mit  Vorsicht 
gestellt  werden.  Ein  isoliertes  Iriskolobom  ist  dagegen  belanglos. 

Eine  Therapie  kommt  nur  gegenüber  Komplikationen  in  Be¬ 
tracht. 

Über  das  anatomische  Verhalten  der  einzelnen  Membranen  beim 
Kolobom  der  inneren  Augenhäute  gibt  der  Augenspiegel  ungefähren,  die  histolo¬ 
gische  Untersuchung  genaueren  Aufschluß,  letztere  um  so  besseren,  je  jünger  das 
Individuum,  da  bei  älteren  sekundäre  Veränderungen  (Entzündung,  Dehnungs¬ 
atrophie)  das  ursprüngliche  Bild  zu  beeinträchtigen  pflegen:  Pigmentepithel, 
Chorioidea  und  innere  Lagen  der  Sklera  fehlen  oder  sind  rudimentär,  die  Netz¬ 
haut  verhält  sich  verschieden:  entweder  sie  ist  in  der  Medianlinie  unterbrochen 
und  im  übrigen  Bereich  des  Koloboms  verdoppelt,  wobei  das  innere  Blatt  besser 
ausgebildet  ist  als  das  rudimentäre  äußere,  oder  die  Netzhaut  ist  —  allerdings 
meistens  mangelhaft  differenziert  —  im  ganzen  Kolobom  vorhanden.  Im  ersten 
Kalle  springt  in  der  Regel  eine  mit  der  Sklera  zusammenhängende,  längs  ver- 
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laufende  Leiste  ins  Innere  des  Bulbus  vor,  an  deren  Rande  die  Umschlagsstelle 
der  beiden  Blätter  der  Retina  liegt. 

Die  „Kolobome  am  Sehnerveneintritt“  sind  auf  Grund  der  anatomischen 
Untersuchungen  in  der  Mehrzahl  als  ektatische  Netzhaut-Aderhautkolobome  unter¬ 
halb  des  Optikus  zu  bezeichnen,  es  gibt  aber  auch  ein  echtes  Sehnervenkolobom, 
wobei  der  Querschnitt  des  Optikus  nierenförmig  ist  und  der  unterhalb  der  Zentral¬ 
gefäße  gelegene  Teil  vorwiegend  aus  Bindegewebe  besteht  und  der  Nervenfasern 
fast  völlig  entbehrt. 

Sämtliche  typische  Kolobome  entstehen  durch  eine 
Störung  im  Schluß  des  Fötalspaltes,  welcher  sich  entweder  gar 
nicht  oder  verspätet  schließt.  Die  Mißbildung  entsteht  demnach  am 
Ende  des'l.  oder  am  Anfang  des  2.  Monats. 

Das  normalerweise  in  den  Fötalspalt  eindringende  äußerst  zell¬ 
arme  Mesoderm  entwickelt  sich  aus  uns  unbekannten  Gründen  abnorm 
stark  und  bildet  deshalb  ein  Hindernis  für  den  Verschluß  des  Spaltes. 

Dies  konnte  mit  voller  Deutlichkeit  durch  embryologische  Untersuchungen 
der  frühesten  Stadien  des  Koloboms  bei  Kaninchenembryonen  erwiesen  werden. 


Fig.  191.  Kolobom  beim  Kaninchenembryo  vom  18.  Tag.  Duplikatur  der  Retina 
am  Rande  des  Mesodermzapfens.  Schnitt  senkrecht  auf  den  Fötalspalt  hinter 

der  Linse. 


Das  abnorm  stark  entwickelte  Mesoderm  liegt  entweder  nur  im  Spalt  zwischen 
den  Rändern  der  Augenblase  oder  dringt  auch  ins  Innere  des  Bulbus.  Das 
Hindernis  bewirkt  eine  Duplikatur  der  Retina  (Fig.  191).  Die  Chorioidea  und 
inneren  Lagen  der  Sklera  differenzieren  sich  nur  genau  so  weit,  wie  das  Pigment¬ 
epithel  reicht,  während  die  später  entstehenden  äußeren  Lagen  der  Lederhaut  den 
ganzen  Bulbus  einschließen.  Die  abnorme  Dünne  der  unteren  Augenwand  erklärt 
die  Ausdehnbarkeit  derselben  durch  den  normalen  intraokularen  Druck. 

Dieser  bisher  von  der  Mehrzahl  der  Autoren  vertretenen  Auffassung  wird 
neuerdings  eine  andere  gegenübergestellt,  welche  annimmt,  daß  eine  atypische 
Anlage  und  Wachstumstendenz  der  Augenblase  selber  die  Ursache  des  fehlenden 
Spaltenverschlusses  sei  und  daß  das  Mesoderm  gewissermaßen  nur  zur  Ausfüllung 
des  Defektes  diene. 

Die  Größe  eines  Koloboms  beurteilen  wir  ophthalmoskopisch  nach  dem 
Fehlen  von  Pigmentepithel  und  Aderhaut.  P’ig.  191  zeigt,  wie  eine  schmale 
Mesodermleiste  Ursache  der  breitesten  Kolobome  werden  kann. 

Die  verschieden  starke  Entwicklung  und  die  verschieden  frühe  Rückbildung 
des  den  Schluß  der  Spalte  behindernden  Mesoderms  erklärt  die  ungleiche  Be- 
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schaffenheit  der  Netzbaut  in  den  einzelnen  Fällen  von  Kolobom;  Einzelheiten 
können  hier  nicht  besprochen  werden. 

Unter  allen  Umständen  betrifft  aber  beim  Kolobom  die  primäre 
Störung  die  Augenblase,  während  Chorioidea  und  Sklera  erst  se¬ 
kundär  beteiligt  werden.  Der  gebräuchliche  Ausdruck  ,. Aderhaut¬ 
kolobom44  ist  daher  nicht  genau  und  wird  besser  ersetzt  durch  Netz¬ 
haut-  Aderhautkolobom“. 

Bleibt  der  Fötalspalt  ganz  vorn  un geschlossen,  so  kann,  dieser  Stelle  ent¬ 
sprechend,  der  Augen  bl  äsen  rand  nicht  vorwachsen,  die  Bildung  der  Iris  unter¬ 
bleibt,  es  entsteht  das  typische  Iriskolobom. 

Die  Mesodermleiste  kann  die  Entwicklung  der  Linse  im  unteren  Umfang 
behindern;  es  entsteht  das  Linsenkolobom.  Schwindet  das  Mesoderm  später,  so 
bleibt  die  Einkerbung  der  Linse  bestehen.  Manchmal  aber  persistiert  der  Meso¬ 
dermzapfen  und  fällt  das  Kolobom  der  Linse  aus.  So  weit  die  „formale  Genese“ 
des  Koloboms. 

Was  die  „kausale  Genese“  angeht,  so  hat  man  Entzündungen  der  Augen - 
blase,  Übergang  von  Toxinen  (Syphilis,  Tuberkulose,  Alkoholismus)  von  der 
Mutter  auf  die  Frucht,  Druck  durch  zu  enges  Amnion,  Hydrozephalus,  abnorme 
Größe  der  Linse  u.  a.  beschuldigt.  Manche  dieser  Annahmen  sind  als  widerlegt 
zu  betrachten.  Keine  derselben  kann  als  bewiesen  gelten.  Dagegen  ist  durch 
einwandfreie  Experimente  sichergestellt,  daß  beim  Kolobom  die  Erblichkeit  ein 
sehr  wichtiges,  vielleicht  das  wichtigste  ätiologische  Moment  darstellt;  in  dem 
Augenblick  der  Vereinigung  von  Sperma  und  Ei  kann  schon  darüber  entschieden 
sein,  ob  ein  Kolobom  entstehen  wird.  Wenn  auch  beim  Menschen  der  Nachweis 
erblicher  Momente  durch  Untersuchung  der  Aszendenz  oft  nicht  erbracht  werden 
kann,  so  sind  doch  Beispiele  von  Kolobom  in  2 — 3  Generationen  bekannt.  Die 
Frage,  ob  ein  Kolobom  beim  Säugetier  auch  durch  toxische  Beeinflussung  des 
Embryo  Zustandekommen  kann,  wird  verschieden  beantwortet  (vgl.  hierüber  S.  239). 

Atypisch©  Kolobome.  In  der  Iris  werden  in  seltenen  Fällen 
eine  oder  selbst  mehrere  (Polykorie)  angeborene  Spalten  beobachtet, 
die  nicht  nach  unten,  sondern  in  den  verschiedensten  anderen  Rich¬ 
tungen  gelegen  sind;  auch  im  Ziliarkörper  kommen  solche  Defekte  vor. 

Zu  ihrer  Erklärung  können  neuere  Befunde  an  jungen  Embryonalanlagen 
herangezogen  werden;  es  hat  sich  nämlich  gezeigt,  daß  die  vordere  Öffnung  des 
Augenbechers  außer  dem  Fötalspalt  regelmäßig  vier  Einkerbungen  zeigt,  die  nach 
unten  außen,  oben  außen,  unten  innen,  oben  innen  vom  Fötalspalt  gelegen  sind. 
In  denselben  verlaufen  öfters,  aber  nicht  regelmäßig,  Gefäße.  Diese  Einkerbungen 
erstrecken  sich  nach  hinten  nicht  über  den  Äquator  hinaus.  Bei  der  Regelmäßig¬ 
keit  des  Befundes  ist  anzunehmen,  daß  im  Laufe  der  normalen  Entwicklung  ein 
Ausgleich  jener  Einkerbungen  zustande  kommt,  es  ist  aber  sehr  wohl  denkbar, 
daß  die  tieferen  manchmal  die  Ursache  atypisch  gelegener  Kolobome  der  Iris  oder 
des  Corpus  ciliare  werden  können. 

Auch  im  Augenhintergrund  kommen  gelegentlich  Stellen  vor,  welche  in  ihrem 
ophthalmoskopischen  Aussehen  den  typischen  Kolobomen  durchaus  gleichen  und 
sich  nur  durch  die  abweichende  Richtung  unterscheiden.  Unter  diesen  ist  das 
sogenannte  Makulakolobom  das  häufigste.  Dasselbe  ist  kreisförmig  oder  quer¬ 
oval,  seltener  eckig,  in  bezug  auf  Größe,  Pigmentierung,  Niveau  Verhältnisse,  Seh¬ 
schärfe  bestehen  große  Verschiedenheiten. 

Die  formale  Genese  der  atypischen  Kolobome  des  Fundus  einschließlich  der 
Makulakolobome  ist  zur  Zeit  noch  nicht  festzustellen.  Sicher  ist,  daß  sie  nichts 
mit  dem  Fötal spalt  zu  tun  haben. 

Die  erwähnten  Einkerbungen  des  Becherrandes  können  zu  ihrer  Erklärung 
auch  nicht  herangezogen  werden,  da  sich  dieselben,  wie  schon  erwähnt,  niemals 
über  den  Äquator  nach  hinten  erstrecken.  Nun  ist  aber  nachgewiesen  worden, 
daß  in  mißbildeten  Augen  gelegentlich  das  äußere  Blatt  des  Augenbechers  sich 
streckenweise  nicht  zu  Pigmentepithel  differenzieren,  sondern  als  ein  mehrreihiges 
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unpigmentiertes  Epithel  auf  einer  primitiven  Entwicklungsstufe  stehen  bleiben 
kann.  Solche  Stellen  müssen  ophthalmoskopisch  wie  Kolobom  aussehen. 

Vielleicht  geben  solche  Befunde  eine  Erklärungsmöglichkeit  für  die  atypischen 
Funduskolobome  ab. 

Auch  atypische  Kolobome  der  Linse  werden  beobachtet. 

Angeborener  Irismangel  (Aniridia,  Irideremia  congenita). 

Klinisch  findet  man  meist  völligen,  seltener  teihveisen  Irismangel. 
Die  Anomalie  ist  meist  doppelseitig.  Das  abnorm  große  Pupillar- 
gebiet  erscheint  graulich,  spontanes  Augenleuchten  ist  leicht  zu  be¬ 
obachten.  Die  Ziliarfortsätze  sind  meist  unsichtbar,  weil  sie  mangel¬ 
haft  entwickelt  oder  nach  hinten  verzogen  sind.  Vordere  und  hintere 
Polarkatarakt,  sowie  Schichtstar  sind  häufig,  Totalkatarakt  und  spon¬ 
tane  Linsenluxation  kommen  vor,  ferner  verhältnismäßig  oft  Glas¬ 
körpert  rüb ungen,  chorioiditische  Herde,  Netzhautablösung  und  ganz 
besonders  Glaukom. 

Die  Sehschärfe  ist  herabgesetzt,  oft  sehr  erheblich,  sehr  häufig 
findet  sich  Nystagmus,  die  Akkommodation  dagegen  ist  ungestört. 

Anatomisch  ist  die  Aniridie  keine  vollständige,  es  wurde  fast  immer  ein 
ganz  kurzer  Irisstumpf  gefunden,  der  wegen  seiner  peripheren  Lage  klinisch  nicht 
zu  erkennen  war.  Daher  auch  die  scheinbar  so  paradoxe  Tatsache,  daß  Augen 
mit  angeborener  Aniridie  gern  an  Glaukom  erkranken;  der  Irisstumpf  steht  nämlich 
wenigstens  in  einem  Teil  des  Bulbusumfanges  auf  verschiedene  Art  in  fester  Ver¬ 
bindung  mit  einem  den  Kammerwinkel  ganz  oder  teilweise  ausfüllenden  Gerüst¬ 
werk,  wodurch  die  normale  Beziehung  des  Sinus  venosus  zur  vorderen  Kammer 
und  die  Filtrationsverhältnisse  beeinträchtigt  sind  (vgl.  Abschnitt  „Glaukom“). 

Bei  der  Irideremie  fehlt  nahezu  konstant  der  Sphinkter  und  Dilatator  pupillae, 
die  Ziliarfortsätze  pflegen  rudimentär  zu  sein;  ferner  fand  sich  in  dem  einzigen 
Falle,  der  in  dieser  Hinsicht  genau  untersucht  werden  konnte,  ein  völliges  Fehlen 
der  Fovea  centralis.  Letzterer  Punkt  erklärt  sehr  wahrscheinlich  die  fast  regel¬ 
mäßig  vorhandene  Schwachsichtigkeit  und  den  Nystagmus. 

Die  erwähnten  anatomischen  Befunde  sowie  die  Häufigkeit  von  abnormer 
Kleinheit  der  Linse,  von  Katarakt  und  Zonuladefekten  führten  neuerdings  zu  der 
Auffassung,  daß  das  Wesen  dieser  Mißbildung  in 
einer  die  ganze  Retina,  ja  fast  die  gesamten  ektoder- 
malen  Augengebilde  betreffenden  Entwicklungshem¬ 
mung  zu  suchen  sei,  während  man  früher  geneigt  war, 
eine  im  ganzen  Umfang  bestehende  abnorm  feste  Ver¬ 
bindung  zwischen  gefäßhaltiger  Linsenkapsel  und  Meso¬ 
derm  am  Rande  der  Augenblase  als  ein  Hindernis  für 
das  Vorwachsen  der  Iris  anzusehen. 

>Iernbrana  papillaris  persistens.  In  der 

Gegend  des  kleinen  Jriskreises  —  viel  seltener 
aus  dem  Pupillarrand  —  entspringen  Kaden 
von  wechselnder  Zahl  und  Stärke,  welche  ent-  Kig.  192.  Membrana  pupil- 
weder  frei  im  Pupillargebiet  endigen  oder  an  laris persistens  und  Linsen¬ 
einer  zentralen  Platte  ansetzen,  die  frei  vor  der  trübung  am  vorderen  Pol. 
Linsen  kapsel  schwebt  oder  mit  ihr  verwachsen 

ist.  Die  Bewegung  des  Pupillarrandes  ist  ungestört,  sehr  selten  ver¬ 
ursachte  die  Platte  Sehstörung  und  wurde  operativ  beseitigt  (Fig.  192). 

Anatomisch  unterscheidet  sich  die  persistierende  von  der  normalen 
Pupillarmembran  durch  die  Derbheit  ihres  Gewebes. 

Fäden  der  Pupillarmembran  sind  manchmal  in  fester  Verbindung  mit  der 
Hornliauthinterfläche  (M.  p.  corneae  adhaerens);  von  den  wenigen  anatomisch 
untersuchten  Fällen  läßt  der  eine  die  Deutungsmöglichkeit  zu,  daß  die  Verwachsung 
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durch  Anlagerung  der  Pupillarmembran  an  die  Hornhaut  nach  geschwürigem 
Durchbruch  der  letzteren  entstanden  ist.  In  den  anderen  beruht  die  Verbindung 
aber  darauf,  daß  die  gemeinsame  Mesoderm  schiebt,  aus  der  Cornea  propria  und 
Pupillarmembran  hervorgeben,  an  einzelnen  Stellen  ungetrennt  geblieben  ist;  sie 
stellt  also  eine  reine  Entwicklungsanomalie  dar. 

Korektopie  wird  eine  stärker  exzentrische  Lage  der  Pupille 
genannt,  die  entweder  als  einzige  Anomalie  oder  zusammen  mit  Iris¬ 
kolobom,  ferner  in  Verbindung  mit  einer  auffallend  atrophischen  Be¬ 
schaffenheit  der  Iris,  endlich  gleichzeitig  mit  angeborener  Linsen¬ 
luxation  vorkommt,  letztcrenfails  so  gut  wie  immer  doppelseitig. 
Die  Verlagerung  der  Linse  ist  fast  immer  der  der  Pupille  entgegen¬ 
gesetzt.  Die  Pupille  ist  bei  Korektopie  nicht  normal  rund,  sondern 
oval  oder  in  verschiedener  Weise  unregelmäßig  gestaltet. 

Anatomisch  wurde  bei  Korektopie  mit  Linsenluxation  der  schmale  Anteil 
der  Iris  abnorm  dick,  der  breite  sehr  verdünnt  und  in  die  Länge  gezogen  ge¬ 
funden.  Von  dem  ersten  ging  ein  um  den  Pupillarrand  nach  hinten  umbiegender 
Gewebsstrang  aus,  der  eine  starke  Arterie  einscliloß  und  sich  glaskörperwärts  all¬ 
mählich  auflöste. 

Wahrscheinlich  ist  dieser  Strang  als  persistierendes,  abnorm  stark  ent¬ 
wickeltes  Mesoderm  aufzufassen,  dessen  Anwesenheit  eine  Zusammenschiebung 
(Verdickung)  des  Irisgewebes  und  damit  eine  Verlagerung  der  Pupille  und  gleich¬ 
zeitig  eine  Verschiebung  der  Linse  nach  der  entgegengesetzten  Seite  bewirkte. 
Es  ist  aber  auch  möglich,  daß  die  starke  Arterie  dem  System  der  sogenannten 
Vasa  hyaloidea  propria  angehört  und  daß  seine  Persistenz  ein  Vorwacbsen  der 
Iris  verhinderte.  Wahrscheinlich  entsteht  eine  Korektopie  wesentlich  später,  als 
die  oben  geschilderten  Mißbildungen  der  Iris  (Kolobom  und  Aniridie). 

Angeborene  Anomalie  der  Linse.  Das  typische  und  atypische 
Linsenkolobom  wurde  bereits  erwähnt.  Ersteres  entsteht  infolge 
des  Wachstumshindernisses,  welches  das  im  Fötalspalt  persistierende 
Mesodermgewebe  für  die  Linse  abgibt,  oder  infolge  des  Defektes  der 
Zonula  an  dieser  Stelle.  Es  ist  nämlich  experimentell  erwiesen,  daß 
künstlich  gesetzte  Zonuladefekte  bei  neugeborenen  Tieren  regelmäßig 
zu  Linsenkolobom  führen.  So  mag  auch  ein  Teil  der  atypischen  Kolo¬ 
bome  zu  erklären  sein. 

Der  Lenticonus  posterior  ist  eine  entweder  gerade  am  hinteren 
Pol,  manchmal  aber  auch  exzentrisch  gelegene  Vorwölbung  von  Linsen¬ 
substanz  in  den  Glaskörper;  dabei  besteht  regelmäßig  eine  Ruptur 
der  hinteren  Linsenkapsel,  durch  welche  Linsensubstanz  nach  dem 
Glaskörper  zu  ausgetreten  ist;  die  Zerreißung  der  Kapsel  kommt 
wahrscheinlich  öfters  durch  einen  Zug  der  persistierenden  Art.  hya¬ 
loidea  zustande.  Der  Lentiglobus  anterior  ist  eine  ganz  seltene  Ano¬ 
malie. 

Die  Ektopie  der  Linse  kommt  mit  und  ohne  Korektopie  vor 
(s.  diese).  Sehr  auffallend  ist  die  Häufigkeit  der  Erblichkeit  bei  dieser 
Anomalie. 

Angeborene  Katarakt  kommt  in  folgenden  Formen  vor:  Schicht¬ 
star,  Zentralstar,  Spindelstar,  vorderer  und  hinterer  Polarstar,  Total¬ 
star;  bei  letzterem  ist  manchmal  der  größte  Teil  der  Linse  resorbiert. 
Die  Katarakt,  welche  sehr  häufig  im  mikrophthalmischen  Auge  ge¬ 
funden  wird,  ist  wohl  bedingt  durch  die  Ernährungsstörung,  welche  die 
die  Linse  umgebenden  mcsodermalen  Gewcbszüge  verursachen.  Ab¬ 
norme  Vorgänge  bei  der  Abschnürung  des  Linsenbläschens  vom  Ekto¬ 
derm,  die  wieder  ihre  Ursache  vielleicht  in  Einstülpungen  des  Amnions 


Entwicklungsgeschichte  und  angeborene  Anomalien. 


247 


in  die  noch  offene  Linsengrube  haben,  werden  für  die  Entstehung 
mancher  angeborener  Stare  verantwortlich  gemacht,  doch  sind  wir 
noch  nicht  in  der  Lage,  bestimmte  Angaben  darüber  zu  machen,  wie 
oft  es  sich  bei  den  angeborenen  Katarakten  um  Entwicklungsanomalien, 
wie  oft  um  die  Folgen  intrauteriner  Erkrankung  handelt  (vgl.  auch 
Kapitel  „Krankheiten  der  Linse“).  Bei  den  angeborenen  Staren  spielt 
die  Erblichkeit  eine  ganz  hervorragende  Rolle,  andererseits  sei  auch 
hier  nochmals  daran  erinnert,  daß  es  gelungen  ist,  durch  Röntgen¬ 
bestrahlung  Cholininjektionen  und  Naphthalin verfütterung  bei  träch¬ 
tigen  Tieren  die  verschiedenen  Formen  angeborener  Katarakte  experi¬ 
mentell  zu  erzeugen  (vgl.  auch  S.  240). 

Arteria  hyaloidea  persistens.  Von  der  Papille  zieht  ein  in  der 
Achse  des  Glaskörpers  verlaufender  Strang  nach  der  Hinterfläche 
der  Linse,  wo  er  sich  ansetzt,  während  er  sie  in  anderen  Fällen  nicht 
erreicht;  manchmal  enthält  er  ein  blutführendes  Gefäß;  der  Ursprung 
des  Stranges  aus  der  Zentralarterie  oder  einem  ihrer  stärkeren  Äste 
ist  in  einzelnen  Fällen  sichergestellt.  Im  durchfallenden  Lichte  sieht 
er  dunkel  aus,  bei  Drehungen  des  Auges  macht  er  meist  lebhafte 
peitschenschnurartige  Bewegungen.  Während  solche  Stränge  in  sonst 
normalen  Augen  als  einzige  Anomalie  beobachtet  sind,  finden  sie 
sich  in  anderen  Fällen  mit  Kolobom,  Mikrophthalmus,  hinterer  Polar¬ 
katarakt  sowie  anderen  Linsentrübungen,  ferner  mit  eigentümlichen 
membranösen  Gebilden  im  Glaskörper  zusammen.  Unter  Umständen 
kann  das  klinische  Bild  Ähnlichkeit  mit  dem  Gliom  der  Retina  haben, 
so  daß  schon  Verwechslungen  vorgekommen  sind. 

Anatomisch  bestehen  die  Stränge  aus  einem  sehr  regelmäßig  angeordneten 
Gewebe  mit  längsgestellten  Kernen,  das  man  früher  für  mesodermalen  Ursprungs 
hielt,  während  neuerdings  wenigstens  für  einzelne  Fälle  bewiesen  ist,  daß  es  der 
Glia  zuzurechnen  ist,  die  vom  Ektoderm  abstammt. 

Differentialdiagnostisch  kommen  fädige  Glaskörpertrübungen  in  Betracht, 
welche  sich  —  besonders  gern  in  stark  myopischen  Augen  —  von  der  Papille 
aus  in  den  Zentralkanal  des  Glaskörpers  hinein  erstrecken  Sie  erreichen  aber 
wohl  nur  ganz  ausnahmsweise  die  hintere  Linsenfläche  und  sind  deshalb  im  all¬ 
gemeinen  nur  mit  Rudimenten  der  A.  hyaloidea  zu  verwechseln,  während  eine  in 
ganzer  Länge  vorhandene  A.  hyaloidea  persistens  ein  sehr  typisches  Bild  gibt. 

Im  Glaskörper  kommen  noch  andere  angeborene  schlauchartige  oder  mem- 
branöse  Gebilde  vor,  die  wahrscheinlich  auch  von  der  Glia  abzuleiten  sind,  aber 
wegen  ihrer  Seltenheit  und  der  Kompliziertheit  ihres  Aufbaues  hier  nicht  weiter 
besprochen  werden  können. 


Optikus  und  Retina. 

Völliger  Mangel  des  Sehnerven  (Aplasie)  wurde  bei  Anophthalmus 
und  Mikrophthalmus,  ferner  bei  sonst  gutentwickeltem,  zyklopischem  Auge,  endlich 
auch  in  einem  sonst  normalen  Auge  mit  kleiner  Orbitalzyste  (s.  später)  gefunden; 
es  handelt  sich  aber  um  ein  im  ganzen  sehr  seltenes  Vorkommnis.  In  der  Retina 
fehlen  in  diesen  Fällen  die  Ganglienzellen  und  Nervenfasern.  Entwicklungs¬ 
physiologische  Experimente  machen  es  wahrscheinlich,  daß  bei  der  Umbildung  der 
primären  Augenblase  in  den  Augenbecher  eine  vollständige  Abschnürung  vom 
Gehirn  erfolgen  kann,  so  daß  gar  kein  Augenblasenstiel  und  demzufolge  auch  kein 
Sehnerv  entsteht.  Von  anderer  Seite  wird  in  dem  primären  Ausbleiben  der  Ent¬ 
wicklung  der  Nervenfasern  die  erste  Ursache  erblickt. 

Bei  der  sogenannten  Anenzephalie  und  Hemizephalie  enthält  der 
Optikus  keine  Nervenfasern,  ebenso  die  Retina.  Die  normalen  Ganglienzellen  der 
Retina  fehlen,  an  ihrer  Stelle  kommen  vereinzelte  kleine  Zellen  mit  stark  ge- 
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f&rbtem  Kern  ohne  erkennbaren  Protoplasmasau m  vor.  Eh  handelt  sich  hier  um 
eine  Hemmungsbildung,  indem  gewisse  zentripetale  Bahnen,  welche  in  nicht  ent¬ 
wickelte  Gehirnteile  einstrahlen  sollen,  nicht  zur  Ausbildung  kommen. 

Markhaltige  Nervenfasern  der  Retina.  Sie  stellen  sich  ophthal¬ 
moskopisch  als  weiße  Flecke  dar,  welche  meist  auf  der  Papille  beginnen 
und  Uber  den  Rand  derselben  in  die  Retina  ziehen  (Tafel  XII,  Fig.  1); 
das  Mark  kommt  an  diesen  Fasern  erst  nach  der  Geburt  zur  Ausbil¬ 
dung.  Sic  stellen  also  im  strengen  Sinne  keine  ..angeborene“  Anomalie 
dar.  Eine  klinische  Bedeutung  kommt  ihnen  nicht  zu.  abgesehen 
davon,  daß  die  markhaltigen  Teile  der  Netzhaut  blind  sind;  sie  sollen 
sich  aber  verhältnismäßig  oft  gemeinsam  mit  anderen  ..Degenerations- 
zeichen“  bei  psychisch  abnormen  Personen  finden. 

Angeborene  Hornhauttrübungen.  Es  gibt  stationäre  Trübungen 
sowie  solche,  welche  sich  nach  der  Geburt  noch  verändern.  Das  so¬ 
genannte  Embryotoxon  stellt  eine  zarte  grauliche  Trübung  des 
Horn hautran des  dar;  die  normale  scharfe  Abgrenzung  zwischen  Kornea 
und  Sklera  fehlt.  Die  Trübung  beruht  auf  einem  abnorm  weiten  Hin¬ 
überreichen  des  episkleralen  Gewebes  über  den  Hornhautrand  und 
findet  sich  vorwiegend  bei  Vergrößerung  der  Kornea.  Neuerdings  wird 
dieser  Zustand  unterschieden  von  einer  bogenförmigen  Trübung,  die 
etwas  einwärts  von  dem  normalen  Limbus  liegt  und  im  Aussehen  dem 
Geroiltoxon  entspricht.  Die  anatomische  Grundlage  dieser  letzteren 
Form  ist  noch  nicht  bekannt.  Makulae  und  Leukome  (totale  und 
partielle,  adhärente  und  nichtadhärente)  sind  sicher  in  einem  Teil 
der  Fälle  als  Folgen  intrauterin  abgelaufener  Keratitis  zu  betrachten. 
Weniger  klar  ist  die  Bedeutung  gewisser,  am  häufigsten  beim  echten 
Mikrophthalmus  vorkommender  Hornhauttrübungen;  hier  sprechen 
einige  Befunde  dafür,  daß  die  normale  Differenzierung  des  zwischen 
Linse  und  Ektoderm  befindlichen  Mesoderms  zur  Subst.  propria  corneae 
unterbleiben  und  an  ihrer  Stelle  gewöhnliches  gefäßhaltiges  Binde¬ 
gewebe  sich  entwickeln  kann. 

Manchmal  findet  sich  bei  der  Geburt  eine  diffuse  parenchy¬ 
matöse  Hornhauttrübung  beider  Augen  mit  Mattigkeit  des 
Epithels.  Im  Verlaufe  tritt  dabei  eine  konische  Vorwölbung  der  Horn¬ 
haut  ein.  Je  nach  der  Schwere  der  Erkrankung  kann  es  zu  teilweiser 
oder  völliger  Aufhellung  der  Hornhaut  mit  oder  ohne  Vergrößerung 
derselben  oder  schließlich  sogar  zum  typischen  Bilde  des  Hydroph- 
thalmus  kommen. 

Wie  anatomische  Untersuchungen  gezeigt  haben,  ist  in  einem  Teil 
der  Fälle  ein  Defekt  der  Descemetschen  Membran  und  der  tiefsten 
Hornhautschichten  mit  Quellung  der  Kornea  die  Ursache  der  Trübung. 
Der  Defekt  selbst  wird  von  der  Mehrzahl  der  Autoren  als  Bildungs- 
anomalie  aufgefaßt.  Bei  den  oben  schon  erwähnten  Fütterungs- 
versuchen  trächtiger  Tiere  mit  Naphthalin  wurden  derartige  zentrale 
Defektbildungen  der  Hornhauthinterfläche  gleichfalls  beobachtet.  Hier¬ 
aus  ergibt  sich,  daß  auch  bei  dieser  Anomalie  verschiedene  Entstehungs¬ 
möglichkeiten  in  Betracht  kommen. 

Die  sogenannte  Megalokornea  faßte  man  bis  vor  kurzem  als 
die  Folge  eines  geheilten  kindlichen  Glaukoms,  eines  Hydro phthalmus 
auf.  Es  kann  aber  jetzt  wohl  als  sicher  gestellt  gelten,  daß  sie  auch  als 
ein  selbständiger  angeborener  Zustand  vorkommt  in  Augen,  die  nie¬ 
mals  Drucksteigerung  gehabt  haben.  Unterscheidungsmerkmale  gegen- 
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Uber  dem  Hydrophthalmus  sind  das  dauernde  Fehlen  einer  Funktions¬ 
störung,  von  Rupturen  der  Descemet  (glashelle  Streifen)  und  von 
glaukomatöser  Exkavation.  Dazu  kommt  das  fast  ausschließliche  Vor¬ 
kommen  bei  Männern,  die  fast  ausnahmslose  Doppelseitigkeit,  die 
Gleichheit  beider  Augen,  die  meist  normale  Wölbung  der  Hornhaut 
(Abflachung  beim  Hydrophthalmus),  Häufigkeit  von  Embryotoxon 
und  das  familiäre  Auftreten.  Irisschlottern  ist  oft  beobachtet,  auf¬ 
fallende  Neigung  zu  Kataraktbildung,  eventuell  auch  Linsenluxation 
ist  vorhanden. 

Da  die  Refraktion  dieser  Augen  meist  nicht  erheblich  von  Emme- 
tropie  abweicht,  die  Homhautkrümmung  aber  normal  ist,  kann  man 
im  allgemeinen  keine  nennenswerte  Vergrößerung  der  Augenachse 
annehmen,  es  gibt  aber  auch  Fälle  von  abnormer  allgemeiner  Größe 
(Riesenwuchs).  Große  Ähnlichkeit  in  seiner  äußeren  Erscheinungs¬ 
weise  hat  damit  der  eigentliche  Hydrophthalmus.  Er  gehört  in  das 
Kapitel  „  Glaukom“.  Er  kann  sowohl  intrauterin  als  auch  post  partum 
entstehen.  Es  ist  sehr  wahrscheinlich,  daß  angeborenes  Fehlen  oder 
mangelhafte  Entwicklung  des  Schlemmschen  Gefäßplexus  sowie 
Persistenz  eines  den  Kammerwinkel  ausfüllenden  mesodermalen  Ge¬ 
webes,  ferner  eine  abnorm  derbe  Beschaffenheit  der  Iris  ein  Hindernis 
für  die  Filtration  des  Kammerwassers  abgibt  und  dadurch  zu  Druck¬ 
steigerung  führt  (s.  Glaukom). 

Da  der  normale  Homhautdurchmesser  erheblich  variiert,  hat 
man  die  Megalokomea  als  Beispiel  extremer  Variationsbreite  nach  der 
einen  Seite  aufgefaßt  und  ihr  die  Mikrokornca  gegenübergestellt. 
Hierbei  handelt  es  sich  um  Durchmesser  bis  zu  10  mm  und  weniger. 
Diese  Augen  zeigen  auffallend  kleinen  Hornhautradius  und  ein  Ver¬ 
gleich  mit  der  Refraktion  ergibt,  daß  sie  im  ganzen  klein  sein  müssen. 
Die  Mikrokomea  gehört  sonach  zum  unkomplizierten  Mikrophthalmus 
(s.  unten). 

Schließlich  ist  zu  erwähnen,  daß  Geburtstraumen,  besonders 
bei  schweren  Zangenentbindungen  zu  Quetschungstrübungen  der  Horn¬ 
haut  mit  Einreißungen  der  Descemctschen  Membran  führen  können. 
Hierdurch  entsteht  Astigmatismus,  der  häufiger  einseitig  ist.  An¬ 
geborene  Totalstaphylome  entstehen  wohl  im  allgemeinen  nicht  infolge 
geschwüriger  Zerstörung  der  Hornhaut  durch  Infektion  vom  Binde¬ 
hautsack  aus,  sondern  entweder  durch  Entzündungsprozesse,  die  auf 
endogenem  Wege  entstanden  sind,  oder,  wie  von  einigen  Autoren  auf 
Grund  ihrer  anatomischen  Untersuchungen  als  sicher  angenommen 
wird,  als  Folgezustände  reiner  Entwicklungsanomalien.  Nach  meiner 
Ansicht  sind  bei  der  Schwierigkeit,  mit  der  die  Deutung  dieser  Befunde 
zu  tun  hat,  einstweilen  beide  Möglichkeiten  als  gegeben  anzusehen. 

Angeborene  Hornhautentzündung.  Das  Vorkommen  der  echten, 
auf  angeborener  Lues  beruhenden  diffusen  parenchymatösen  Horn¬ 
hautentzündung  im  Fötalleben  ist  durch  eine  anatomische  Untersuchung 
sichergestellt;  dabei  wurden  zahlreiche  Exemplare  der  Spirochaete 
pallida  in  der  Hornhaut  gefunden. 

Mikrophthalmus  congenitus.  Es  gibt  sehr  seltene  Fälle,  in  welchen 
eine  abnorme  Kleinheit  der  Augen  die  einzige  Anomalie  darstellt 
(reiner  Mikrophthalmus)1),  in  diesen  kann  eine  mangelhaft  ausgebildete 

1)  Hochgradig  hypermetropische  Augen  können  als  die  geringsten  Grade 
des  reinen  Mikrophthalmus  angesehen  werden. 
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Fovea  vorhanden  sein.  Viel  häufiger  sind  aber  gleichzeitig  schwere 
Störungen  in  der  Beschaffenheit  der  inneren  Teile  vorhanden,  die  zum 
Teil  erst  die  anatomische  Untersuchung  genauer  festzustcllen  vermag. 

Die  Größe  des  mikrophthalmischcn  Bulbus  ist  außcroderdentlich 
verschieden:  eben  nachweisbare  Kleinheit  der  Hornhaut  auf  der  einen, 
kaum  Erbsengroße  des  ganzen  Bulbus  auf  der  anderen  Seite,  dazwischen 
alle  Übergänge.  Die  Kornea,  welche  meist,  erheblich  hinter  der  nor¬ 
malen  Größe  zurückbleibt,  kann  klar  sein,  zeigt  aber  oft  Trübungen 
in  Gestalt  von  Zungen  und  Streifen  oder  Randtrübungen  ähnlich  dem 
Gerontoxon,  ferner  totale  Trübung  mit  Vaskularisation,  manchmal 
war  sie  überhaupt  nicht  sicher  erkennbar.  Sehr  oft  besteht  typisches 
Iriskolobom,  ein  gleichzeitig  vorhandenes  Retinochorioidcalkolobom 
ist  dem  klinischen  Nachweis  entzogen,  wenn,  wie  es  oft  der  Fall  ist, 
Katarakt  besteht.  Bei  klarer  Linse  sieht  man  manchmal  ein  Netz- 
haut-Aderhautkolobom  oder  man  erhält  aus  dem  Glaskörperraum  einen 
gelblichen  Reflex,  wie  bei  Glioma  retinae.  Der  Pupillarrand  ist  oft 
etwas  unregelmäßig,  auf  Atropin  pflegt  sich  die  Pupille  nur  unvoll¬ 
ständig  zu  erweitern. 

Ein  leidliches  Sehvermögen  ist  selten,  normaler  Lichtschein  öfters 
vorhanden,  eine  Anzahl  der  mikrophthalmischen  Augen  ist  aber  blind. 

Die  anatomische  Untersuchung  läßt  keinen  Zweifel  darüber,  daß  die 
allermeisten  Mikroph thalmen  genetisch  mit  dem  Kolobom  im  engsten  Zusammen¬ 
hang  stehen.  Es  gibt  aber  auch  Fälle  von  angeborener  Kleinheit  der  Augen, 
wo  man  Veranlassung  hat,  eine  Phthisis  hulbi,  entstanden  durch  intrauterine 
Entzündung,  anzunehmen.  Diese  sind  aber  zweifellos  viel  seltener  als  die  der 
ersten  Art.  Eine  klinische  Differentialdiagnose  ist  nicht  immer  möglich  und  für 
anatomische  Untersuchungen  ist  zu  beachten,  daß  mikrophthalmische  Augen 
ebenso  wie  kolobomatöse  zweifellos  sehr  zu  inneren  Erkrankungen  disponiert 
sind.  Man  kann  deshalb  bei  der  Untersuchung  von  Mikrophtbalmen,  welche 
älteren  Kindern  oder  Erwachsenen  enukleiert  wurden,  sehr  wohl  entzündliche 
Veränderungen  finden,  ohne  daß  dieselben  etwas  mit  der  Genese  der  Mißbildung 
zu  tun  zu  haben  brauchen. 

Eine  Therapie  kommt  nur  gegenüber  der  Katarakt  in  Betracht.  Die  Vor¬ 
hersage  ist  hier  insofern  eine  ungünstige,  als  sich  häufig  entzündliche  Heizzu¬ 
stände  an  operative  Eingriffe  anschließen  und  Sehvermögen  nur  erzielt  werden 
kann,  wenn  es  sich  um  die  seltenen  Fälle  handelt,  wo  neben  der  abnormen  Klein¬ 
heit  des  Auges  Katarakt  die  einzige  Anomalie  ist. 

Anophthalmus  congenitus.  Hinter  einer  kleinen,  wenig  ge¬ 
öffneten  Lidspalte  findet  man  einen  engen  Konjunktivalsack,  an  dessen 
Grunde  meist  eine  kleine  Hervorragung  sichtbar  ist,  die  Bewegungen 
macht.  Die  Anomalie  ist  häufiger  doppelseitig,  bei  einseitigem  An¬ 
ophthalmus  kam  auf  der  anderen  Seite  Mikrophthalmus  und  Kolobom 
zur  Beobachtung.  Manchmal  bestand  zur  Zeit  der  Geburt  eiterige 
Konjunktivitis. 

Die  anatomische  Untersuchung  ergab  völliges  Fehlen  eines  Bulbus¬ 
rudimentes,  in  anderen  Fällen  Vorhandensein  eines  solchen  von  verschiedener 
Ausbildung. 

Der  Anophthalmus  kann  dadurch  entstehen,  daß  die  Anlage  des  Auges  sich 
überhaupt  nicht  bildet,  in  anderen  Fällen  ist  er  als  höchster  Grad  des  Mikroph¬ 
thalmus  zu  betrachten.  Möglicherweise  entsteht  er  manchmal  dadurch,  daß  ab¬ 
normer  Druck  eines  zu  engen  Amnions  die  Augenanlage  in  früheren  Stadien 
mehr  oder  weniger  vollständig  vernichtet.  Dagegen  ist  eine  Zerstörung  des 
Auges  durch  fötale  eiterige  Entzündung,  auf  die  man  früher  den  Anophthalmus 
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zurückführen  wollte,  unbewiesen  und  gänzlich  unwahrscheinlich,  die  erwähnte 
eiterige  Bindehautentzündung  mithin  mit  der  Mißbildung  nicht  in  ursächlichen 
Zusammenhang  zu  bringen. 

Mikrophthalmus  und  Anophthalmus  mit  Unterlidzyste.  Von 
einem  Bulbus  ist  bei  der  klinischen  Untersuchung  in  den  meisten  Fällen 
nichts  zu  sehen,  die  Lidspalte  ist  eng  und  kann  nur  wenig  oder  gar 
nicht  geöffnet  werden.  Das  untere  Lid  ist  von  einer  fluktuierenden 
Geschwulst  vorgewölbt. 

Die  anatomischen  Untersuchungen  haben  gezeigt,  daß  in  diesen  Fällen 
immer  ein  Bulbus  vorhanden  ist,  der  allerdings  außerordentlich  klein  sein  kann. 
Die  fluktuierende  Geschwulst  ist  eine  Zyste,  welche  mit  ihm  durch  einen  Stiel 
in  Verbindung  steht;  ihre  Wand  besteht  aus  einer  bindegewebigen  Hülle,  einer 
Fortsetzung  der  Sklera,  die  innere  Auskleidung  aus  einem  oder  beiden  Blättern 
der  sekundären  Augenblase,  welche  wenig  oder  sehr  hochgradig  in  ihrer  Struktur 
verändert  sind.  Ein  Teil  dieser  Zysten  entsteht  wohl  aus  der  primären,  ein 
anderer  aus  der  sekundären  Augenblase,  wodurch  sich  gewisse  Verschiedenheiten 
im  Aufbau  derselben  erklären;  in  ganz  seltenen  Fällen  werden  solche  Bulbus- 
zysten  auch  im  oberen  Lide  beobachtet;  in  diesen  Fällen  begegnet  ihre  Erklärung 
den  gleichen  Schwierigkeiten  wie  die  des  atypischen  Koloboms.  Sehr  seltene 
Fälle  von  serösen  Zysten  der  Augenhöhle,  die  nicht  mit  dem  Bulbus  Zusammen¬ 
hängen,  entstehen  wahrscheinlich  aus  versprengten  Keimen  von  Schleimhaut  der 
Nase  oder  ihrer  Nebenhöhlen. 

Zyklopie.  Das  zyklopische  Auge  liegt  in  dem  mittleren  unteren 
Teil  der  Stirn  etwas  über  der  Stelle,  wo  sich  im  normalen  Gesicht 
die  Nasenwurzel  befindet.  Entweder  ist  wirklich  nur  ein  Auge  vor¬ 
handen  oder  zwei  Augen  sind  in  verschiedener  Weise  miteinander 
verschmolzen.  Die  Lidspalte  läßt  die  Zusammensetzung  aus  vier 
Lidern  mehr  oder  weniger  deutlich  erkennen.  Über  dem  Auge  sitzt 
meist  ein  rüsselförmiger  Vorsprung,  welcher  als  rudimentäre  Nase  zu 
betrachten  ist. 

Abnorme,  sowie  annähernd  normale  Größe,  ferner  Mikrophthal¬ 
mus  und  scheinbarer  Anophthalmus  kommen  bei  Zyklopie  vor. 

Rüsselbildung  wie  bei  Zyklopie  kommt  auch  bei  einseitigem 
Kolobom,  einseitigem  Anophthalmus  sowie  bei  Lidkolobom  vor.  Der 
Rüssel  befindet  sich  dann  nicht  in  der  Medianlinie,  sondern  auf  der 
Seite  der  Mißbildung. 


Mißbildungen  der  Lider. 

Das  Kolobom  des  Lides  stellt  einen  seltener  rechteckigen, 
häufiger  dreieckigen  Defekt  dar,  dessen  Basis  zum  Lidrand,  dessen 
Spitze  gegen  den  Orbitalrand  gerichtet  ist.  Die  Größe  ist  sehr  ver¬ 
schieden,  bei  demselben  Individuum  kann  ein  Kolobom  an  mehreren 
Lidern,  sowie  mehrere  Defekte  an  demselben  Lid  Vorkommen.  Zwischen 
den  Schenkeln  des  Defektes  findet  man  nicht  selten  epibulbäre  und 
subkonjunktivale  Lipodermoide;  von  anderen  gleichzeitig  beobachteten 
Mißbildungen  sind  zu  nennen:  am  Auge  Hornhauttrübungen,  Mikro¬ 
phthalmus,  Korektopie,  Kolobom,  Membrana  pupillaris  persistens,  am 
Körper  Exenzephalie,  Hemizephalie,  Anenzephalie,  Hasenscharte, 
Wolfsrachen,  Bauchbruch,  Syndaktylie,  Spontanamputationen  von 
Extremitätent  eilen. 
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Die  Lage  der  Kolobome  hat  nichts  streng  Typisches,  doch  ist 
meist  der  mediale  Teil  der  Lider  betroffen;  ein  Fehlen  der  äußeren 
Lidkommissur  kommt  ebenfalls  vor  (Fig.  193). 

Das  Lidkolobom  kann  die  einzige  Anomalie  sein,  in  anderen  Fällen  aber 
stellt  der  Liddefekt  die  Verlängerung  einer  Gesichtsspalte,  meistens  der  soge¬ 
nannten  schrägen  dar,  welche  durch  mangel¬ 
hafte  Vereinigung  der  Stin-  und  Ober¬ 
kieferfortsätze  zustande  kommt. 

Lidkolobome  können  entstehen,  wenn 
an  umschriebener  Stelle  die  Bildung  des 
Lides  verhindert  oder  wenn  das  gebildete 
Lid  hier  wieder  zerstört  wurde.  Beide 
Wirkungen  können  amniotische  Stränge  und 
Verwachsungen  haben,  und  in  der  Tat  hat 
die  Auffassung,  welche  in  den  Lidkolo¬ 
bomen  eine  amniogene  Mißbildung  sieht, 
zur  Zeit  die  größte  Wahrscheinlichkeit. 

Kryptophthalmus.  Bei  dieser  Miß¬ 
bildung  zieht  die  Haut  von  der 
Stirn  kontinuierlich  über  die  Aug¬ 
äpfel  auf  die  Wange,  eine  Lidspalte  fehlt  oder  es  ist  nur  ein  kleines 
Stück  einer  solchen  vorhanden.  Der  Hautüberzug  ist  durch  deutlich 
fühlbare  Bulbi  vorgewölbt,  die  sichtbare  Beweglichkeit  derselben  be¬ 
weist  das  Vorhandensein  von  Muskeln,  Kunzelungen  der  Haut,  welche 
bei  Einfall  grellen  Lichtes  eintreten,  sprechen  in  einzelnen  Fällen 

für  das  Vorhandensein  von  Licht emp- 
f  in  düng  (Fig.  194). 

Der  Kryptophthalmus  entsteht  nicht 
dadurch,  daß  eine  Verwachsung  der  Lider 
mit  der  Oberfläche  des  Auges  stattfindet, 
etwa  durch  eiterige  Konjunktivitis  mit 
Zerstörung  der  Kornea  und  Ausbildung  eines 
Symblepharon,  sondern  es  ist  in  diesen 
Fällen  gar  nicht  zu  einer  Entstehung  von 
Lidern  und  Konjunktivalsack  gekommen. 
Das  die  Augenblase  bedeckende  Mesoderm 
und  Ektoderm  differenziert  sich  nicht  zur 
Kornea,  sondern  zur  Haut,  die  den  vorderen 
Abschluß  des  Bulbus  bildet.  Infolgedessen 
ist  auch  ein  operativer  Versuch,  durch  Frei¬ 
legung  des  Auges  Sehvermögen  herzustellen, 
zwecklos  und  bisher  stets  gescheitert.  Die 
Prognose  ist  demnach  absolut  ungünstig.  Die 
Mißbildung  entsteht  wahrscheinlich  infolge 
Druckes  eines  zu  engen  Amnions  bzw.  von 
big.  194.  Kryptophthalmus.  Amnionsträngen,  spätestens  am  Anfang  des 

zweiten  Monats,  vielleicht  noch  früher. 

Bemerkensw  ert  ist  es,  daß  mit  Krypotphtlmlmus  gleichzeitig  bestimmte  andere 
Mißbildungen  auffallend  häufig  Vorkommen:  vor  allem  Syndaktylie  an  Händen 
und  Füßen  und  Mißbildungen  der  Genitalien. 

Symblepharon.  In  seltenen  Fällen  hat  man  vom  oberen  Lid  ausgehende 
Hautbrücken  beobachtet,  welche  fest  mit  dem  Bulbus  verwachsen  waren.  Vermut¬ 
lich  handelt  es  sich  hier  um  einen  geringeren  Grad  der  als  Kryptophthalmus  be¬ 
schriebenen  Mißbildung. 

Anky loblepharon,  Mikroblepharie,  Entropium  und  Ektropium 
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sind  sehr  seltene  angeborene  Mißbildungen,  auf  die  hier  nicht  näher  eingegangen 
werden  kann. 

Bei  angeborener  Distichiasis  sproßt  außer  der  normalen  Wimpernreihe 
im  hinteren  Teil  der  intermarginalen  Fläche  eine  ganz  regelmäßige  Reihe  feiner 
Härchen  hervor.  Anatomische  Untersuchungen  ergaben  das  Fehlen  der  Meibom- 
schen  Drüsen,  an  ihrer  Stelle  befand  sich  die  zweite  Zilienreihe. 

Epikanthus  nennt  inan  eine 
Anomalie,  bei  welcher  eine  Haut- 
falte  im  medialen  Augenwinkel 
vom  oberen  auf  das  untere  Lid 
übergeht  und  mit  einem  lateral- 
wärts  konkaven  freien  Rande  die 
eigentliche  Lidkommissur  sowie  die 
hier  gelegene  Karunkel  und  die 
Tränenpunkte, bei  besondererBreite 
sogar  noch  eine  größere  Partie  der 
Lider  deckt.  Die  Falte  ist  also 
nicht  etwa  eine  Kommissur  der  Lid¬ 
ränder,  sondern  der  Lidhaut.  Ver¬ 
hältnismäßig  oft  findet  sich  mit  Epikanthus  Ptosis  congenita  und 
mangelhafte  Beweglichkeit  der  Bulbi  nach  oben  sowie  Strabismus 
convergens.  In  einzelnen  Fällen  von  Epikanthus  ist  ausgesprochene 
Vererbung  durch  mehrere  Generationen  nachgewiesen. 

Die  Beseitigung  der  Anomalie  hat  nur  kosmetische  Bedeutung. 
Man  exzidiert  ein  ovales  Hautstück  auf  dem  Nasenrücken,  unter¬ 
miniert  die  Wundränder  und  vereinigt  dieselben  durch  Nähte. 

Dermoide  und  Teratome  des  Bulbus  und  der  Orbita. 

Am  Sklerokornealrande,  besonders  außen  oder  unten  außen  sitzen 
die  Dermoide  als  gebliche  halbkugelige  oder  mehr  flache  Geschwülste 
von  verschiedener  Größe,  oft  kann  man  feine  Härchen  an  ihrer  Ober¬ 
fläche  erkennen.  Die  subkonjunktivalen  Lipodermoide  nehmen 
die  Gegend  der  Übergangsfalte  ein,  sind  verschieblich  und  schimmern 
in  gelblicher  Farbe  durch  die  Konjunktiva  hindurch;  ihr  Lieblingssitz 
ist  zwischen  R.  sup.  und  R.  externus.  Histologisch  findet  man  in 
beiden  Fällen  Elemente  der  Kutis.  Häufig  sind  gleichzeitige  andere 
Anomalien  am  Auge  sowie  am  Körper  überhaupt  (vgl.  die  bei  Lid¬ 
kolobom  angeführten). 

Sehr  selten  sind  die  der  Kornea  aufsitzenden  epibulbären  und  zirkum- 
bulbären  Dermoide,  bei  welchen  gleichzeitig  vordere  und  hintere  Synechien, 
Katarakt,  sowie  höchster  Grad  von  Mikrophthalmus  beobachtet  wurde. 

Die  Dermoide  werden  als  Reste  amniotischer  Verwachsungen  mit  dem  Bulbus 
aufgefaßt.  Ihre  Entstehung  muß  vor  den  normalen  Schluß  der  Lidspalte,  also  in 
die  ersten  2  Monate  verlegt  werden. 

Die  Dermoi d zysten  der  Orbita  sitzen  im  vorderen  Teil  derselben  als 
kugelige  verschiebliche  Geschwülste,  die  bei  der  Exstirpation  oft  einen  weit  nach 
hinten  in  die  Orbita  reichenden  und  am  Knochen  inserierenden  Fortsatz  zeigen. 
Ihre  Wand  zeigt  die  Elemente  der  Haut,  der  Inhalt  ist  eine  schmierige  Masse, 
die  aus  verfetteten  Epithelzellen  besteht.  Sie  werden  durch  Abschnürungen  der 
Haut  erklärt. 

Das  angeborene  Teratom  der  Orbita  ist  eine  bei  der  Geburt  meist  schon 
sehr  große,  rasch  wachsende  Geschwulst,  welche  zu  hochgradigem  Exophthalmus 
führt.  In  den  beobachteten  Fällen  wurde  nur  einmal  durch  Exenteratio  orbitae 
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Heilung  erzielt,  die  übrigen  starben.  Das  histologische  Bild  ist  ein  Äußerst 
buntes:  man  findet  Elemente  zweier  oder  aller  drei  Keimblätter:  Knorpel,  Knochen, 
Muskel,  Drüsen,  Nervensystem,  Augenanlagen  usw.  in  unregelmäßigem  Durch¬ 
einander.  Die  Gewebselemente  haben  zum  Teil  ausgesprochen  embryonalen 
Charakter. 

Die Meningozelen  und Enzephalozelen  der  Orbita  sind  im  medialen 
oberen  Winkel  sitzende  halbkugelige  weich-elastische  Geschwülste  oft 
mit  deutlicher  Pulsation. 

Der  aus  Dura  oder  einem  anderen  fibrösen  Gewebe  bestehende  Bruchsack 
stülpt  sich  im  allgemeinen  durch  einen  Defekt  zwischen  Siebbein  und  Stirnbein 
vor ;  diese  Bruchpforte  ist  manchmal  mit  dem  Finger  zu  fühlen,  die  Geschwulst 
selbst  ist  unverschieblicb,  aber  komprimierbar.  Bei  Druck  entstehen  mitunter 
Hirnsymptome  (Schwindel  usw.).  Differentialdiagnostisch  kommen  nur  Dermoid - 
zysten  in  Betracht,  welche  die  erwähnten  Symptome  nicht  zeigen.  Die  Prognose 
ist  im  allgemeinen  ungünstig,  die  meisten  Kinder  gehen  früh  zugrunde.  Während 
Bulbus  und  Sehnerv  bei  den  im  medialen  Teil  der  Orbita  sitzenden  Enzephalo¬ 
zelen  normales  Verhalten  zeigen,  fehlten  dieselben  einmal  völlig,  an  ihrer  Stelle 
fanden  sich  kugelige  KOrper,  die  aus  Ganglienzellen  und  Gliagewebe  bestanden. 

Angeborene  Anomalien  der  Tränenorgane. 

Atresie  der  Tränenpunkte  bei  freiem  Lumen  der  Kanälchen 
undj normalem  Verhalten  der  übrigen  Tränenwege,  Fehlen  aller 
oder  einzelner  Tränenpunkte,  wobei  das  betreffende  Röhrchen 
vorhanden  war  oder  fehlte,  überzählige  Punkte  und  Röhrchen, 
angeborener  Mangel  des  Tränensackes,  angeborene  Tränen¬ 
sackfisteln  und  Tränensackblennorrhoe  kamen  zur  Beobachtung. 
Im  letzteren  Falle  handelt  es  sich  um  die  Folgen  von  Sekretretentionen, 
wenn  eine  aus  der  Fötalzeit  persistierende  Membran  die  untere  Öffnung 
des  Tränenkanals  abschließt.  Sprengung  derselben  durch  Druck  auf 
den  Tränensack  oder  einmalige  Sondierung  bringt  in  der  Regel  Hei¬ 
lung.  Die  übrigen  Anomalien  sind  auf  Grund  der  entwicklungsgeschicht¬ 
lichen  Verhältnisse  (s.  oben)  verständlich. 

Anomalien  der  Pigmentierung. 

Der  Albinismus,  der  bei  Menschen  und  Tieren  vorkommt,  ist 
entweder  vollständig  oder  unvollständig.  Im  ersten  Falle  sieht  die 
Pupille  nicht  schwarz,  sondern  rot  oder  rötlich  aus,  was  darauf  be¬ 
ruht,  daß  diffus  durch  die  Sklera  einfallendes  Licht  im  Innern  re¬ 
flektiert  wird  und  durch  die  Pupille  ins  Auge  des  Beschauers  gelangen 
kann.  Der  Augenspiegel  zeigt  den  deutlich  sichtbaren  Linsenrand, 
oft  auch  Ziliarfortsätzc  und  Zonula,  ferner  einen  sehr  hellen  Fundus, 
in  welchem  sämtliche  Chorioidealgefäßc  sichtbar  sind.  (Teilweisen 
Albinismus  8.  Tafel  II,  Fig.  2.)  Es  besteht  meist  hochgradige  Licht¬ 
scheu  und  ausgesprochene  Schwachsichtigkeit,  nicht  selten  Nystagmus 
und  Strabismus.  Der  Pigmentmangel  betrifft  nicht  nur  das  Auge, 
sondern  auch  die  Zilien,  Brauen  und  übrigen  Körperhaare. 

In  der  noch  unklaren  Ätiologie  spielt  die  Heredität  zweifellos 
eine  wichtige  Rolle,  wie  sowohl  aus  Beobachtungen  am  Menschen  als 
aus  der  Tatsache  hervorgeht,  daß  man  bei  Tieren,  z.  B.  Kaninchen, 
pigmentlosc  Rassen  züchten  kann.  Anatomisch  ist  in  einem  Falle 
das  Fehlen  der  Fovea  centralis,  also  die  gleiche  Anomalie  der  Netz¬ 
haut  wie  beim  angeborenen  Irismangcl,  nachgewiesen  worden.  Dem- 
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entsprechend  ergaben  genaue  ophthalmoskopische  Untersuchungen 
regelmäßig  ein  Fehlen  dos  normalen  Fovealrcflcxes. 

Unter  Mclanosis  versteht  man  besonders  starke  Pigmentierung 
in  Form  umschriebener  Flecken,  dieselbe  kommt  an  den  Lidern,  Kon- 
junktiva,  Sklera,  Sehnerv  und  Uvealtraktus  vor.  Ihre  Bedeutung  liegt 
darin,  daß  von  solchen  Flecken  nicht  allzuseltcn  maligne  Tumoren 
ihren  Ausgang  nehmen. 

ncterochromie  nennt  man  eine  ungleiche  Färbung  der  Iris, 
wobei  entweder  die  Farbe  an  beiden  Augen  oder  an  beiden  Hälften 
derselben  Iris  verschieden  sein  kann.  Ein  Teil  dieser  Fälle  bleibt  zeit¬ 
lebens  unverändert,  andererseits  hat  sich  aber  gezeigt,  daß  häufig  bei 
Heterochromie  das  Auge  mit  der  hellen  Iris  in  früherem  oder  mittlerem 
Lebensalter  feine  Hornhautbeschläge  und  Linsentrübungen  aufweist, 
welch  letztere  allmählich  zu  vollständiger  weicher  Katarakt  führen. 
Das  Auge  bleibt  dabei  dauernd  reizlos.  Die  Extraktion  solcher  Stare 
pflegt  ohne  Komplikationen  zu  verlaufen  und  gibt  befriedigende  Seh¬ 
schärfe.  Feine  Glaskörpertrübungcn  werden  nach  Entfernung  der 
Linse  nicht  selten  sichtbar.  Präzipitate  und  Katarakt  können  auch 
jedes  für  sich  allein  vorhanden  sein. 

Bei  den  unkomplizierten  Fällen  von  Heterochromie  —  ohne 
Beschläge  und  Katarakt  —  werden  recht  häufig  auf  der  Seite  des  helleren 
Auges  Symptome  von  Sympathikus-Parese  (bzw.  vermindertem  Tonus) 
beobachtet:  Ptosis  Miosis,  ungleiche  Schweißabsonderung  u.  dgl. 
Bei  der  komplizierten  Form  werden  diese  Erscheinungen  meistens,  aber 
doch  nicht  ganz  vermißt. 

Ganz  selten  ist  angeborene  Katarakt  bei  H.,  Entwicklungs¬ 
störungen  anderer  Art  (Kolobom,  markhaltige  Nervenfasern,  atypische 
Teilung  der  Netzhautgefäße,  einseitiger  Astigmatismus)  sind  in  einzelnen 
Fällen  beschrieben. 

Anatomische  Untersuchungen  haben  ergeben,  daß  das  Stroma  der 
helleren  Iris  mit  dem  einer  normalen,  wenig  pigmentierten  überein¬ 
stimmt,  Anzeichen  für  ein  Schwinden  früher  vorhandenen  Pigments 
fehlen  vollständig.  Im  Uvealtraktus  —  auch  der  Aderhaut  —  finden 
sich  diffuse  zellige  Infiltrationen,  die  Präzipitate  bestehen  aus  aus- 
gewanderten  Zellen.  Es  liegt  also  eine  Uveitis  vor,  die  sich  allerdings 
durch  ihre  Verlaufsweise  völlig  von  den  gewöhnlichen  Formen  der 
Iridozyklitis  unterscheidet  und  auf  eine  besondere  Ursache  hinweist. 
Letzteres  gilt  auch  für  die  Katarakt,  die  durch  die  minimale  Uveitis 
nicht  genügend  erklärt  wird. 

Die  hellere  Farbe  der  Iris  ist  nicht  die  Folge  einer  Entzündung, 
sondern  geht  dieser  voraus,  was  für  die  theoretische  Auffassung  von 
Bedeutung  ist. 

Neuerdings  hat  man  ferner  den  Versuch  gemacht,  die  Hetero¬ 
chromiefrage  zu  den  Vererbungsproblemen  zu  rechnen.  Danach  ent¬ 
steht  die  einfache  H.  durch  vollständige  Kreuzung  der  elterlichen 
Augenfarben,  bei  ungleicher  Färbung  einer  Iris  wird  sogenannte 
Mosaikvererbung  angenommen,  während  bei  der  komplizierten  H. 
die  unvollständige  Kreuzung  elterlicher  Eigenschaften  zu  Entwick¬ 
lungsstörungen  (Hypoplasie  der  Pigmentbildner)  führen  soll.  Ange¬ 
borene  vasomotorische  Störungen  sollen  nach  dieser  Auffassung  Ur¬ 
sache  der  Präzipitate  und  der  Linsentrübung  sein. 
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Daß  eine  Sympathikusaffektion  Ursache  der  Entfärbung  einer 
Iris  ist,  kann  nicht  als  zutreffend  angesehen  werden,  höchstens  in  ganz 
ausnahmsweisen  Fällen. 

In  das  Heterochromieproblem  wurde  auch  die  angeborene  Melano- 
sis  einbezogen,  indem  man  sie  als  Heterohyperchromie  der  Hetero¬ 
hypochromie  gegenüberstellte. 

Eine  blaue  Sklera,  deren  Farbe  durch  die  abnorme  Dünne 
der  Membran  und  das  hierdurch  bedingte  Durchschimmern  des  Uveal- 
pigments  zustande  kommt,  findet  sich  als  ausgesprochene  erbliche 
Anomalie.  Die  mit  derselben  behafteten  Individuen  zeigen  gleich¬ 
zeitig  eine  abnorme  Knochenbrüchigkeit,  so  daß  sie  schon  bei 
ganz  geringfügigen  Anlässen  Frakturen  erleiden.  Als  Ursache  der 
letzteren  wurden  bei  Röntgenuntersuchung  schwere  Veränderungen 
des  Knochensystems  aufgefunden.  Dazu  kommt  als  drittes  Symptom 
in  einer  Reihe  von  Fällen  Schwerhörigkeit. 

Die  Ursache  ist  unbekannt,  eine  Behandlung  kommt  nicht  in 
Betracht,  als  prophylaktische  Maßnahme  ist  die  Befreiung  solcher 
Individuen  vom  Militärdienst  und  Turnunterricht  anzura-ten. 

Die  nachgewiesene  Erblichkeit  der  Störung  weist  auf  eine  Keimes¬ 
anomalie  hin. 


Erkrankungen  der  Lider. 

Von  Prof.  E.  v.  Hippel,  Göttingen. 


Anatomie  und  Physiologie. 

Die  Lider  bilden  zusammen  mit  der  Fascia  tarsoorbitalis  und  den  Lid- 
bändem  das  sogenannte  Septum  orbitale,  welches  die  Augenhöhle  nach  vorn 
abschließt. 

Die  Fascia  tarsoorbitalis  blättert  sich  in  der  Nähe  des  konvexen 
Knorpelrandes  auf,  verflicht  sich  mit  den  sehnigen  Ausläufern  des  Lev.  palp.  sup. 
und  inseriert  sich  teils  in  der  Fläche  des  Tarsus,  teils  in  der  Lidhaut,  teils  an 
dem  freien  Lidrande,  andererseits  im  ganzen  Umfang  der  Orbita  am  Knochen 
etwas  einwärts  vom  Augenhöhlenrand.  Oben  ist  der  Ansatz  am  Knochen  durch 
drei  Öffnungen  (für  N.,  Art.  und  V.  supraorbital is  sowie  frontalis,  ferner  für 
V.  ophthalmica  sup.  mit  V.  angularis)  unterbrochen.  Temporal  verschmilzt  die 
Faszie  mit  dem  aus  derbem  Bindegewebe  bestehenden  Ligamentum  palpe- 
brale  laterale.  Nasal  inseriert  das  Septum  orbitale  hinter  der  Crista  lacrymalis 
posterior;  vor  ihm  setzt  sich  das  Lig.  palpebr.  mediale,  mit  dessen  hinterem 
Schenkel  es  untrennbar  verwachsen  ist,  am  Knochen  an. 

Das  Septum  orbitale  wird  durch  den  Bulbus  und  das  Fettgewebe  der  Orbita 
nach  vom  vorgewölbt  und  in  einer  gewissen  Spannung  erhalten.  Deshalb  sinkt 
es  wie  ein  schlaffes  Segel  zurück,  wenn  der  Bulbus  fehlt. 

Blutergüsse  gelangen  wegen  des  festen  Abschlusses  des  Septums  aus  der 
Orbita  leichter  unter  die  Konjunktiva  als  in  die  Lider. 

Die  vordere  kutane  und  die  konjunktivale  Lidfläche  gehen  durch  Vermitt¬ 
lung  des  etwa  2  mm  breiten  freien  Lidrandes  oder  intermarginalen  Teiles 
ineinander  über.  An  der  vorderen  etwas  abgerundeten  Kante  sprossen  die  Zilien 
hervor,  die  hintere  Kante  ist  nahezu  rechtwinkelig. 

Die  Lider  bestehen  aus  zwei  Platten:  die  vordere  wird  gebildet  von  der 
Haut  und  der  Muskulatur,  die  hintere  vom  Lidknorpel  (Tarsus)  und  der  mit  ihm 
fest  verbundenen  Conjunctiva  tarsi.  Im  Lidknorpel  liegen  die  Meibom  sehen 
Drüsen,  deren  Mündungen  als  feine  Punkte  in  der  hinteren  Hälfte  des  Lidrandes 
sichtbar  sind.  Vor  denselben  markiert  eine  dunklere  Linie  die  Grenze  der  beiden 
Platten. 

Temporal  und  nasal  verschmelzen  die  Lidränder  zum  Canthus  lateralis 
und  medialis,  welch  letzterer  ausgebuchtet  ist  und  die  Karunkel  umschließt. 
Einige  Millimeter  vom  medialen  Winkel  entfernt  liegen  in  der  Lidkante  die 
beiden  Tränenpunkte. 

Ein  senkrechter  Durchschnitt  durch  das  obere  Lid  zeigt  folgende  Einzel¬ 
heiten:  die  sehr  zarte  und  fettarme  Haut  mit  ihren  Drüsen  und  Haaren,  die,  ab¬ 
gesehen  von  den  Wimpern,  Lanugocharakter  haben;  es  folgen  die  quergetroffenen 
Bündel  des  Muse,  orbicularis,  dann  der  Tarsus,  der  kein  echter  Knorpel 
ist,  sondern  aus  derbem  Bindegewebe  besteht  und  nur  die  Meibomschen  Talg¬ 
drüsen  einschließt,  deren  Sekret  die  Lidränder  fettig  erhält.  Im  obersten  Teil 
des  Tarsus  finden  sich  einzelne  Schleimdrüsen  (sogenannte  Krause  sehe 
Drüsen).  Die  Innenfläche  des  Knorpels  bekleidet  die  Konjunktiva. 

Lehrbuch  der  Augenheilkunde.  6.  Aufl.  17 
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Zwischen  dem  Rande  des  Knorpels,  der  nicht  bis  zum  freien  Lidrand  reicht, 
und  dem  letzteren  finden  sich  unmittelbar  vor  der  hinteren  Lidkante  in  der  Um¬ 
gebung  der  Ausfülirungsgftnge  der  Meibom  sehen  Drüsen  Muskelquerschnitte 
(Muse.  subtarBalis  s.  Riolani  s.  Horneri). 


Im  vorderen  Teil  des  Lidrandes  sieht  man  die  Haarbälge  der  Zilien,  in 
welche  die  Ausführiingsgänge  der  sogenannten  Mol  Ischen  modifizierten  Schweiß¬ 
drüsen,  sowie  der  Zeißschen  Talgdrüsen  einmünden. 

Die  Lirimuskulatur  hat  im  einzelnen  folgende  Anordnung: 

Die  kreisförmigen  Bündel  des  M.  orbicularis  liegen  dem  Septum  orbitale 
auf,  die  zentralsten  Teile  derselben,  die  eigentlichen  Lidschließmuskeln  (M  m. 
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palpebrales)  bilden  Halbkreise,  die  vom  medialen  zum  lateralen  Lidrand  ziehen. 
Zu  dieser  oberflächlichen  Portion  kommt  eine  tiefe,  der  Muse,  subtarsalis  s. 
Horneri,  welcher  von  dem  Tränenbeinkamm  und  dem  hinteren  Schenkel  des 
Lig.  palp.  med.  entspringt  und  sich  am  inneren  Winkel  in  einen  Zug  für  das 
obere  und  einen  für  das  untere  Lid  teilt;  derselbe  liegt  in  der  Lidkante  und 
strahlt  in  die  Haut  derselben  ein,  er  reicht  temporal  nicht  ganz  bis  zum  äußeren 
Lidwinkel. 

Der  Heber  des  oberen  Lides  —  Levator  palpebrae  superioris  —  ent¬ 
springt  am  orbitalen  Ende  des  Canalis  opticus  über  dem  Rectus  superior,  seine 
Sehne  setzt  mit  einem  hinteren  Blatt  in  ganzer  Breite  am  oberen  Knorpelrand 
an,  während  eine  vordere  Lamelle  bis  auf  die  Vorderfläche  desselben  reicht  und 
Bindegewebsbündel  zwischen  den  Fasern  des  Orbikularis  zur  Haut  schickt;  infolge 
dieser  Verbindung  wird  bei  Hebung  des  Lides  eine  Hautfalte  eingezogen.  Die 
schlaffe  über  der  Einziehung  befindliche  Haut  bildet  die  sogenannte  Deckfalte. 


Ausstrahlung  der  Levatorsehno  in  der  Ilaut 


und  Kallius). 

Im  oberen  und  unteren  Lid  findet  sich  noch  je  ein  glatter  vom  Sympathikus 
innervierter  sogenannter  Müllerscher  Tarsalmuskel,  von  denen  der  obere 
kurz  vor  dem  Ende  des  Levator  zwischen  dessen  Fasern  entsteht  und  am  oberen 
Tarsusrand  endigt,  während  im  unteren  Lid  die  Muskelbündel  unmittelbar  unter 
der  Konjunktiva  vom  Fornix  bis  zum  Tarsusrand  reichen.  Die  Muskeln  unter¬ 
halten  einen  gewissen  Tonus,  bei  ihrer  Lähmung  verengert  sich  die  Lidspalte. 

Beim  leichten  Lidschlag  ist  nur  der  Subtarsalmuskel,  bei  festem  Lid- 
schluß  auch  die  Lidportion  tätig.  Die  Kontraktion  der  Muskeln  bewirkt  bei 
offener  Lidspalte  Verengerung  bzw.  Schluß  derselben  und  leichtes  Andrücken  der 
Lider  an  den  Bulbus,  bei  geschlossener  Lidspalte  einen  erhöhten  Druck  der  Lider 
gegen  das  Auge. 

Die  Öffnung  der  Lidspalte  bewirkt  der  Levator,  welcher  den  oberen  Rand 
des  oberen  Lides  nach  hinten  und  oben  zieht,  das  untere  Lid  senkt  sich  bei 
Nachlassen  des  Orbikularistonus  seiner  Schwere  nach. 

Die  physiologische  Bedeutung  des  Lidschlages  besieht  in  der 
Reinigung  und  Feuchterhaltung  der  Bulbusoberfläche  sowie  in  der  Fortschaffung 
der  Trünenflüssigkeit. 

Beim  Lidschluß  bilden  die  einander  anliegenden  Ränder  des  oberen  und 
unteren  Lides  einen  wasserdichten  Abschluß  des  Konjunktivalsackes. 

17* 
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Die  Blutversorgung  der  Lider  geschieht  durch  die  A.  palpebr.  med.  und 
later,  sup.  und  infer.;  die  medialen  entspringen  aus  der  A.  frontalis,  die  lateralen 
aus  der  A.  lacrymalis.  Sie  verbinden  sich  zu  dem  Are.  tars.  sup.  und  inf.,  welche 
zwischen  dem  Hand  des  Knorpels  und  dem  freien  Lidrand  liegen;  von  hier  aus 
gehen  den  Tarsus  perforierende  Äste  zur  Konjunktiva.  Das  obere  Lid  besitzt 
noch  einen  seinem  oberen  Hand  entsprechenden  arteriellen  Gefiißbogen,  der  Ver¬ 
bindungen  mit  den  Ästen  sämtlicher  benachbarter  Arterien  eingeht. 

Die  Venen  der  Lider  sammeln  sich  zu  den  V.  palp.  med.  und  lateral.,  von 
denen  die  ersten  in  die  V.  angularis  oder  ihre  Verbindung  mit  der  V.  facialis 
ant.,  die  letzteren  in  die  V.  supraorbitalis  münden.  Letztere  ergießt  sich  in  die 
V.  ophthalm.  sup. 

Die  motorischen  Nerven  sind  der  Okulomotorius  zum  Levator,  der  Fazialis 
zum  Schließmuskel  und  der  Sympathikus  zu  den  glatten  Mül ler sehen  Muskeln. 

Die  sensiblen  Nerven  entstammen  dem  I.  und  II.  Ast  des  Trigeminus  speziell 
dem  Supra-  und  Infratrochlearis,  Frontalis.  Supra-  und  Infraorbital is,  Lacrymalis: 
die  Verzweigung  ist  besonders  am  Lidrand  sehr  reichlich,  daher  die  hochgradige 
Empfindlichkeit  der  Lidhaut. 

Die  Lymphgefäße  entspringen  aus  einem  zur  Haut  gehörigen,  sowie 
einem  prätarsalen  und  konjunktivalen  Lymphkapillarnetz.  Die  Stämmchen  ziehen 
teils  zu  den  submaxillaren,  teils  zu  den  präaurikularen  und  einigen  anderen 
Parotislymphdrüsen. 


Erkrankungen  der  Lider. 

I.  Hyperämie,  Ödeme,  Blutungen 

sind  zwar  keine  selbständigen  Erkrankungen,  aber  oft  so  im  Vorder¬ 
grund  stehende  Symptome,  daß  sie  eine  kurze  Besprechung  erfordern. 

Aktive  Hyperämie  bewirkt 
Rötung  und  Schwellung,  ist  meist  mit 
Ödem  verbunden  und  findet  sich  im 
wesentlichen  bei  den  entzündlichen 
Erkrankungen  der  Lider. 

Passive  Hyperämie  bewirkt 
bläuliche  Färbung,  die  Venen  treten 
deutlich  hervor,  Stauungen  im  Gebiete 
des  kleinen  Kreislaufes  oder  der  orbi¬ 
talen  Venen  sind  die  Ursache. 

Das  Ödem  ist  durch  Schwellung 
und  i Verdickung  der  Lider  gekenn¬ 
zeichnet.  Das  obere  Lid  sinkt  durch 
die  Schwere  herab,  die  Lidspalte  ist 
verengt  oder  geschlossen,  die  Beweg¬ 
lichkeit  des  Lides  herabgesetzt  oder 
aufgehoben.  Die  Haut  ist  in  ver¬ 
schiedenem  Grade  gespannt,  oft  sehr  prall,  erst  beim  Abklingen  des 
Prozesses  zeigt  sie  wieder  Fältchen.  Die  Farbe  der  Haut  ist  blaß, 
hellrot  oder  blaurot,  je  nachdem  eine  gleichzeitige  Entzündung  fehlt 
oder  besteht.  Das  von  einer  Seite  ausgehende  Ödem  kann  sich  über 
den  Nasenrücken  auf  die  andere  Seite  erstrecken. 

Meistens  handelt  es  sich  um  ein  entzündliches  Ödem.  Ent¬ 
weder  sind  Bulbus  und  Konjunktiva  dabei  normal  (Hordeolum,  akute 
Dakryozystitis,  Erysipel.  Periostitis  der  Orbitalknochen,  Insektenstiche) 
oder  das  Ödem  ist  Folge  einer  Erkrankung  des  Auges  oder  der  Or¬ 
bita  (Diphtherie,  Blennorrhoe,  Panopthalrnitis,  Orbitalphlegmone, 


Fig.  198.  Hochgradiges  Lidödem 
bei  Nephritis. 
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Thrombose  des  Sinus  cavernosus).  Mitunter  bleibt  nach  Erysipel 
eine  dauernde  Elephantiasis. 

Stauungsödem  findet  sich  bei  schweren  Erkrankungen  des 
Herzens  und  der  Nieren  in  Verbindung  mit  anderen  Symptomen  der 
Wassersucht  (Fig.  198). 

Selten  sind  die  flüchtigen  sogenannten  angioneurotischen 
Ödeme,  welche  rezidivierend  auftreten  und  mit  Ödemen  an  anderen 
Körperstellen  verbunden  zu  sein  pflegen;  beim  weiblichen  Geschlecht 
finden  sie  sich  gelegentlich  bei  der  Menstruation. 

Sehr  selten  kommt  Lidödem  als  Spätsymptom  der  Syphilis  vor; 
es  schwindet  bei  spezifischer  Behandlung;  ferner  kann  es  auf  Trichinose 
hinweisen. 

Blutungen  treten  mehr  fleckweise  bei  den  zu  Hautblutungen 
führenden  Allgemeinerkrankungen  auf,  in  mehr  diffuser  Form  dagegen 
1.  bei  stumpfen  Traumen,  2.  bei  starker  Erhöhung  des  Blutdruckes 
(heftiges  Husten,  besonders  Keuchhusten,  Pressen,  Erbrechen,  epilep¬ 
tischer  Anfall,  schwere  Thoraxkompression),  3.  fortgelcitet  im  unteren 
Lid  nach  basalen  Schädelbrüchen;  sie  sind  von  erheblicher  diagnosti¬ 
scher  Bedeutung.  Vor  den  Lidblutungen  pflegen  solche  in  die  Con- 
junctiva  bulbi  aufzutreten. 

Die  Blutungen  machen  den  bekannten  Farbenwechsel  durch  und 
verschwinden  spurlos.  Nur  bei  stärkeren  Blutungen  ist  ein  Verband 
am  Platze.  Im  übrigen  läßt  man  Umschläge  machen.  Eine  weitere 
Behandlung  ist  nicht  erforderlich. 

II.  Abnorme  Sekretionen. 

Die  Seborrhöe  des  Lidrandes  —  in  ihrer  reinen  Form  zweifellos 
als  Sekretionsanomalie  der  Talgdrüsen  zu  betrachten  —  wird  wegen 
ihrer  klinischen  Stellung  bei  der  Blepharitis  Besprechung  finden. 

Der  blutige  sowie  der  blaue  Schweiß  (Chromhidrosis)  sind  sehr  seltene 
Zustände,  die  teils  als  artefizielle  Veränderungen  bei  Täuschungsversuchen  seitens 
hysterischer  Personen  zu  betrachten  sind,  teils  noch  näherer  Aufklärung  bedürfen. 

UI.  Entzündliche  Erkrankungen. 

Akute  Exantheme.  Bei  Masern,  Scharlach,  Pocken,  Vari¬ 
zellen  kann  sich  die  Lidhaut  an  der  Erkrankung  beteiligen,  aber 
nur  die  Pocken  haben  insofern  eine  größere  Bedeutung,  als  es  in  ihrem 
Gefolge  zu  schweren  Stellungsanomalien  der  Lider  kommen  kann. 

Praktisch  wichtig  ist  die  im  Gefolge  der  Impfung  vorkommende 
Vakzineerkrankung  der  Lider.  Dieselbe  kann  von  dem  Impfling  auf 
andere  Personen  übertragen  werden  oder  eine  Autoinokulation  dar¬ 
stellen  und  sowohl  auf  normale  wie  auf  ekzematöse  Haut  erfolgen. 
Die  Eruptionen  der  Lidvakzinola  sitzen  auf  dem  intermarginalen  Teil 
als  flache  Geschwüre  diphtherischen  Aussehens.  Der  Grund  zeigt 
einen  abziehbaren  weißen  Belag.  Vom  Lidrand  können  sie  auf  die 
Lidhaut  übergreifen  und  haben  hier  das  gewöhnliche  Aussehen  ge- 
dellter  Pusteln.  Das  Lid  ist  ödematös,  die  Haut  blaurot  verfärbt, 
die  Konjunktiva  ist  chemotisch,  die  präaurikulare  Drüse  geschwollen 
und  schmerzhaft.  Nach  8 — 12  Tagen  beginnt  der  Heilungsprozeß, 
meist  tritt  völlige  Heilung  ohne  Narbenbildung  ein;  die  Krankheit 
kann  aber  auch  durch  sekundäre  Beteiligung  der  Hornhaut  eine  ernste 
Bedeutung  erlangen,  indem  durch  Hornhautgeschwüre  oder  Keratitis 
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disciformis  schwere  Sehstörungen,  ja  selbst  Erblindung  entstand.  Bei 
Übertragungen  auf  ekzematöse  Haut  kann  es  zu  schwerster,  selbst 
tödlicher  Allgemeinerkrankung  kommen.  Zum  mindesten  entstehen 
in  diesen  Fällen  sehr  häßliche,  an  Blattern  erinnernde  Narben,  sowie 
Verlust  der  Augenbrauen  und  eines  Teiles  der  Kopfhaare  (Kig.  199). 

Differentialdiagnostisch  kommt  bei  derVakzinola  das  Ulcus 
durum  und  das  diphtherische  Geschwür  in  Betracht.  Erstercs  ist 
durch  geringere  entzündliche  Veränderungen,  größere  Härte,  speckigen 
Grund,  Indolenz  der  Drüse,  letzteres  durch  die  meist  gleichzeitig  vor¬ 
handene  Diphtherie  der  Konjunktiv»  zu  unterscheiden. 

Da  die  Therapie  bei  der 
Lidvakzinola  eigentlich  machtlos 
ist  und  nur  in  indifferenten  Um¬ 
schlägen  und  Salben  bestehen 
kann,  so  ist  von  um  so  größerer 
Wichtigkeit  die  Prophylaxe : 
Impfverbände,  zum  mindesten 
Verhütung  der  Berührung  der 
Pusteln  durch  das  Kind  und 
regelmäßige  sorgfältige  Reini¬ 
gung  der  Hände,  die  mit  dem 
Impfling  in  Berührung  gekommen 
sind,  ist  erforderlich.  Ekzematöse 
Kinder  dürfen  nicht  geimpft  wer¬ 
den.  Über  diese  Vorsichtsmaß¬ 
regeln  haben  die  impfenden  Ärzte 
die  Eltern  zu  belehren. 

Beim  Erysipel  des  Gesichts 
bleiben  die  Lider  zwar  oft  frei, 
sie  können  aber  an  der  Er¬ 
krankung  teilnehmen.  Sie  sind 
dann  gerötet,  ödematös,  ge¬ 
spannt,  schmerzhaft,  manchmal 
mit  Blasen  bedeckt,  die  Lidspalte  kann  nicht  geöffnet  werden.  In 
schweren  Fällen  kann  es  zu  Gangrän  (E.  gangraenosum),  Vereiterung 
der  Tränendrüse  oder  auf  dem  Wege  der  septischen  Thrombophlebitis 
zu  Orbitalphlegmonen.  Protrusio  bulbi,  Erblindung,  ja  sogar  zu  Menin¬ 
gitis  und  Exitus  kommen.  Der  Erreger  des  Erysipels  ist  der  Strepto¬ 
kokkus.  selten  vielleicht  der  Staphylokokkus. 

Die  Prognose  ist,  abgesehen  von  diesen  seltenen  Komplikationen, 
günstig. 

Therapeutisch  sind  Einpinselungen  mit  Ichthyol  oder  Jod¬ 
tinktur  zu  empfehlen,  beim  gangränösen  Erysipel  sind  tiefe  Entspan¬ 
nungsschnitte  erforderlich. 

Psoriasis,  Pityriasis  rubra,  Erythema  exsudativum,  Urtikaria, 
Pemphigus  und  Akne  rosacea  kommen  in  seltenen  Fällen  auch  an  den 
Lidern  vor.  bedürfen  aber  hier  keiner  eingehenden  Schilderung. 

Herpes  facialis  febrilis  und  Herpes  zoster. 

Beim  fieberhaften  Herpes  facialis  sitzen  Gruppen  von  wasser- 
hellen  Bläschen  auf  der  geröteten  Lidhaut,  welche  bald  eintrocknen 
und  nach  Abstoßung  des  Schorfes  ohne  Narben  heilen.  Als  Kompli- 


Fig.  199.  Vakzineerkrankung  nach  Imp¬ 
fung  bei  bestehendem  Ekzem.  Narben 
wie  bei  echten  Blattern. 
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kation  ist  Herpes  corneae  zu  nennen.  Ursächlich  kommen  wie  beim 
Herpes  labialis  besonders  akute  Erkrankungen  des  Kespirationstraktus 
in  Betracht. 

Der  Herpes  zoster  beginnt  mit  heftigen  einseitigen  Schmerzen 
im  Gesicht  und  Kopf.  Unter  Fieber  tritt  dann  die  Bläscheneruption 
vorwiegend  im  Bereich  des  I.  Trigeminusastes,  d.  h.  am  oberen  Lid, 
der  Nasenwurzel,  der  Stirn  und  behaarten  Kopfhaut  auf,  selten  am 
unteren  Lid.  Diagnostisch  wichtig  ist  die  scharfe  Abgrenzung  des 
Prozesses  in  der  Mittellinie.  Der  Inhalt  der  Bläschen  wird  bald  eiterig 
und  trocknet  ein.  Wegen  der  exponierten  Lage  im  Gesicht  nimmt 
der  Herpes  ophthalmicus  (im  Gegensatz  zum  H.  zoster  intercostalis, 
der  meist  ohne  Narben  abheilt)  meist  die  gangränös-hämorrhagische 
Form  an  (Fig.  200).  Es  bil¬ 
den  sich  dunkelbraune  und 
schwärzliche  Krusten,  unter 

denen  sich  Geschwüre  be¬ 

finden,  daher  entstehen  bei 
der  Heilung  Narben,  die  weiß¬ 
lich  und  etwas  vertieft  sind. 

Noch  nach  Jahren  ist  an 

solchen  einseitigen  Narben  ein 
früherer  Herpes  zoster  oph¬ 
thalmicus  zu  erkennen.  Bis 

zur  Vernarbung  vergehen  etwa 
3  Wochen,  Schmerzen  können 
aber  noch  Wochen-  und  mo¬ 
natelang  bestehen,  dabei  kann 
die  Haut  anästhetisch  sein. 

Komplikationen  von  seiten 
des  Auges  sind:  Herpes  con¬ 
junctivae  und  corneae, 

Ulcus  corneae,  Keratitis  di  sei-  Fig  200.  Herpes  zoster  ophthalmicus,  der 
formis;  diese  Hornhautkompli-  Ausbreitung  des  linken  I:  Trigeminusastes 
kationeil  treten  besonders  auf,  entsprechend,  mit  Beteiligung  des  Auges, 
wenn  auch  das  Ausbreitungs¬ 
gebiet  des  Nasociliaris  (Nasenwurzel)  beteiligt  ist,  von  welchem  die 
Ziliarnerven  zum  Bulbus  gehen.  Seltenere  Komplikationen  sind  Epi- 
skleritis,  Iritis,  Neuritis  optici,  Lähmungen  der  äußeren  und  inneren 
Muskulatur. 

Anatomisch  hat  man  entzündliche  Infiltration  und  Blutungen  im  Gangl. 
Gasseri  und  ciliare,  sowie  im  Trigeminusstamm  gefunden.  Der  nähere  Zusammen¬ 
hang  zwischen  ihnen  und  der  llauteruption  ist  noch  nicht  völlig  klargestellt. 

Die  Ätiologie  ist  wrohl  nicht  einheitlich.  Infektionskrankheiten,  Intoxi¬ 
kationen,  Autointoxikationen,  wie  Gicht  und  Diabetes,  Traumen,  Wirbelerkrankungen 
werden  angeschuldigt,  ferner  Nasennebenhöhlen  und  Zahnkrankheiten.  Ob  eine 
Ilirndrucksteigerung,  wie  neuerdings  angegeben  wird,  eine  ursächliche  Bedeutung 
hat,  ist  noch  weiter  zu  prüfen. 

Die  Prognose  ist,  sofern  kein  unheilbares  Grundleiden  vorliegt, 
günstig;  die  Krankheit  heilt  in  einigen  Wochen  oder  Monaten  aus 
und  kehrt  meist  nicht  wieder. 

Therapeutisch  ist  längerer  Gebrauch  von  Natr.  salicyl.  (zwei¬ 
mal  iy2  g)  oder  Aspirin  (zweimal  1  g)  zu  empfehlen  und  die  even¬ 
tuelle  ursächliche  Erkrankung  (Nerven-  und  Hirnkrankheiten  usw.) 
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zu  berücksichtigen.  Die  enormen  Schmerzen  erfordern  oft  subkutan 
Morphium. 

Lokal  wird  der  Ausschlag  eingepudert,  eventuell  auch  mit  nicht 
reizenden  Salbenlappen  ganz  lose,  unter  Vermeidung  von  Druck  zu¬ 
gedeckt.  Die  eventuelle  Keratitis  erfordert  Atropin. 

Ekzem  der  Lidhaut. 

An  der  Lidhaut  kommen  alle  Formen  des  Ekzems  vor,  am 
häufigsten  aber  das  impetiginöse:  die  Lider  sind  gerötet,  geschwellt, 
mit  Bläschen  und  Pusteln  bedeckt;  dieselben  platzen,  es  entstehen 
nässende  Flächen,  später  bräunliche  und  gelbe  Krusten.  Kopf  und 
Gesicht,  besonders  die  Nase,  sind  gleichzeitig  ekzematös,  seltener  be¬ 
steht  die  Liderkrankung  für  sich  allein.  Die  Konjunktiva  beteiligt 
sich  unter  dem  Bilde  des  Katarrhs,  die  Kornea  nicht  selten  mit  ul¬ 
zeröser  Keratitis;  bei  ,, Skrofulösen“  sind  phlyktänuläre  Keratitis  und 
Konjunktivitis,  infolgedessen  Tränen,  Lichtscheu  und  Lidkrampf 
häufige  Begleiter.  Das  Jucken  veranlaßt  die  Patienten  (meist  Kinder) 
zu  fortwährendem  Reiben,  wodurch  die  Sekrete  im  Gesicht  verschmiert, 
der  Prozeß  verschlimmert  wird. 

Die  Krankheit  setzt  oft  akut  ein,  der  Verlauf  ist  aber  meist  ein 
schleppender,  Verschlimmerungen  und  Remissionen  wechseln,  der  Ein¬ 
fluß  der  Therapie  ist  meist  ein  großer. 

Ätiologisch  ist  zweifellos  eine  gewisse  Disposition  von  Wichtig¬ 
keit,  die  besonders  bei  skrofulösen  Kindern,  bei  Anämischen  vorliegt, 
die  ätiologische  Bedeutung  der  regelmäßig  vorhandenen  massenhaften 
Eiterkokken  ist  noch  nicht  völlig  geklärt. 

Bei  empfindlichen  Personen  können  gewisse  mechanische  und 
chemische  Reize  ein  Ekzem  zum  Ausbruch  bringen,  z.  B.  Umschläge 
oder  feuchte  Verbände,  ferner  Berührung  gewisser  Pflanzen,  besonders 
der  Primula  obconica. 

Die  bei  Atropinkatarrh  der  Bindehaut  auftretende  Rötung, 
Schwellung  und  Exkoriation  der  Lider,  besonders  des  unteren,  kann 
Ähnlichkeit  mit  dem  Ekzem  haben. 

Die  Prognose  ist  insofern  günstig,  als  es  schließlich  zu  Heilung 
ohne  Narben  kommt;  die  sekundäre  Konjunktivitis  pflegt  mit  Heilung 
des  Grundleidens  zu  verschwinden.  Ernstere  Bedeutung  können  da¬ 
gegen  die  Komplikationen  seitens  der  Hornhaut  haben. 

Therapie:  Vorsichtige  und  sorgfältige  Beseitigung  der  ange¬ 
trockneten  Sekrete,  Abschluß  der  wunden  Stellen  durch  Salben  (Hebra-, 
Zinksalbe,  Unnas  Zinkpaste);  oft  bewährt  sich  ausgiebiges  Pinseln 
mit  2 — 3%iger  Arg.  nitr.-Lösung  oder  mit  Ichthyol.  Es  bilden  sich 
dabei  trockene  Krusten,  unter  denen  Heilung  eintritt.  Bei  gewissen 
sehr  unscheinbar  aussehenden  Formen  von  Ekzem  bestehen  feine  ober¬ 
flächliche  Risse  in  der  Haut;  hier  gibt  einfaches  Pudern  mit  Pulv. 
salicyl.  c.  talco  gute  Resultate,  ferner  kommen  Teerpräparate  in  Be¬ 
tracht.  Die  sekundären  Konjunktivaireizungen  werden  dadurch 
günstig  mit  beeinflußt. 

Blepharitis  marginalis  s.  ciliaris.  (Fig.  201,  S.  267.) 

Unter  dem  Namen  Blepharitis  werden  die  klinisch  und  ätio¬ 
logisch  verschiedenartigen  entzündlichen  Erkrankungen  des  Lidrandes 
zusammengefaßt.  Hyperämie  und  leichte  Schwellung  der  Lidränder. 
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die  bei  jeder  Anstrengung  der  Augen,  bei  kalter  Luft  usw.  zunimmt, 
kann  als  leichteste  Form  betrachtet  werden.  Wohl  charakterisiert 
ist  ferner  die  durch  die  Diplobazillenkonjunktivitis  verursachte  so¬ 
genannte  Bleph.  angularis,  bei  welcher  besonders  die  Lidwinkel  ge¬ 
rötet  und  wund  erscheinen.  Bei  der  sogenannten  Bleph.  squamosa 
finden  sich  trockene,  seltener  fettige  Schuppen  zwischen  den  Zilien 
auf  dem  Lidrand.  Beseitigt  man  sie,  so  ist  der  Lidrand  gerötet,  aber 
nicht  gcschwürig  im  Gegensatz  zu  der  sogenannten  Bleph.  ulcerosa, 
wo  die  Lidrandfläche  von  ungleich  dicht  stehenden,  runden  Ge- 
schwürchen  bzw.  Abszeßchen  bedeckt  ist.  in  deren  Mitte  eine  oder 
mehrere  Zilien  herausragen;  diese  sind  im  allgemeinen  leicht  epilier¬ 
bar  und  stellen  häufig  eine  sogenannte  Knopfzilie  mit  sehr  dunkel 
ausschender  Wurzel  dar,  regelmäßig  folgen  bei  der  Epilation  der  er¬ 
krankten  Wimpern  Bestandteile  des  eptihelialen  oder  bindegewebigen 
Haarfollikels.  Benachbarte  Geschwiirchen  können  konfluieren,  so  daß 
der  Lidrand  eine  wunde  Fläche  bildet.  Bei  der  squamösen  und 
ulzerösen  Blepharitis  tritt  häufig  Verlust  der  Zilien  ein,  bei  der  erstcren 
mehr  gleichmäßig,  bei  letz¬ 
terer  an  den  Stellen  der  Ge¬ 
schwüre,  daher  entstehen 
kahle  Stellen  zwischen  dich¬ 
ten  Büscheln.  Sich  selbst 
überlassen  oder  nicht  kon¬ 
sequent  behandelt  ist  die 
Blepharitis  ulcerosa  eine 
äußerst  hartnäckige 
Krankheit,  die  schließlich 
zu  mangelhaftem  Lidschlnß, 

Verkürzung  der  Lider.  Ab¬ 
stumpfung  der  Lidränder 
und  einem  Ektropium 
führen  kann,  bei  dem  die 
Schleimhaut  um  die  Lid¬ 
kante  herumgezogen  ist. 

Diese  Ektropiumform  ist  be¬ 
sonders  schwierig  zu  beseitigen.  In  diesem  Stadium  wird  auch  die 
Hornhaut  infolge  des  mangelhaftne  Schutzes  häufig  von  Entzündungen 
befallen.  Aus  diesem  Grunde  ist  die  Blepharitis  ulcerosa  stets  als  eine 
ernste  Krankheit  anzusehen,  welche  sorgsame,  lang  fort¬ 
gesetzte  Behandlung  erfordert.  Bei  ihrem  Zusammenhang  mit 
einer  allgemeinen  Disposition  bedürfen  die  Lidränder  solcher  Personen 
auch  nach  der  Heilung  der  Ulzerationen  während  des  ganzen  Lebens 
einer  besonderen  Pflege  und  Reinigung. 

Die  squamöse  Blepharitis  wird  von  vielen  als  Seborrhöe 
aufgefaßt  und  vom  Ekzem  getrennt.  Nach  Unna  ist  sie  aber  ein 
Anfangsstadium  desselben.  Die  ulzeröse  Form,  bei  der  die  Erkran¬ 
kung  der  Haarbälge  im  Vordergrund  steht,  wird  als  ekzematöse  Er¬ 
krankung  der  letzteren  aufgefaßt,  von  anderen  der  Sykosis  oder  Akne 
zugezählt;  eine  scharfe  Trennung  ist  bei  diesen  Prozessen,  bei  denen 
regelmäßig  Infektion  mit  Eiterkokken  vorhanden  ist,  nicht  immer 
möglich. 


Fig.  202.  Abstumpfung  der  Lidränder,  Verlust 
der  Zilien,  Ektropium  nach  vernachlässigter 
Blepharitis  ulcerosa.  Ausgedehnte  Hornhaut¬ 
trübungen. 
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Pathol  ogiBch -anatomisch  handelt  es  sich  bei  der  Blepharitis  ulcerosa 
um  eine  Impetigo  des  Haartrichters,  sowie  um  eine  Follikulitis  und  Perifollikulitis 
meist  eitriger  Natur. 

Die  Ätiologie  der  Blepharitis  ist  nicht  einheitlich:  eine  gewisse  Disposition 
ist  von  Wichtigkeit:  Skrofulöse,  Anämie,  Rekonvaleszenz  von  Infektionskrank¬ 
heiten,  z.  B.  Masern,  ferner  Diabetes  und  Erkrankungen  des  Verdauungstraktus 
stellen  eine  solche  dar;  ebenso  erbliche  Veranlagung.  Unkorrigierte  Uefraklions- 
fehler,  besonder»  Hyperopie  und  hyperopischer  Astigmatismus  haben,  wie  der 
Einfluß  der  Behandlung  zeigt,  unter  Umstünden  als  auslösendes 
Moment  ursächliche  Bedeutung. 

Hindernisse  in  der  Tränenableitung,  welche  zu  Epiphora  führen, 
chronische  Konjunktivitis,  besonders  die  Diplobazillenkonjunktivitis, 
sind  ferner  zu  nennen. 

Das  Trachom  kann  zu  einer  selbständigen  Entzündung  der 
Lidränder  mit  Narbenscbrumpfung  und  Trichiasis  führen. 

Die  Haarbalgmilbe  (Acarus  folliculorum),  welche  als  Erreger 
der  Blepharitis  beschuldigt  wurde,  hat  diese  Bedeutung  nicht,  da 
sie  auch  sehr  häufig  bei  Normalen  vorkommt,  vielleicht  erleichtert 
sie  den  Kokken  das  Eindringen  in  die  Haarbälge. 

Bakteriologisch  wurde  bei  der  Bleph.  squamosa  meist  ein 
avirulenter  Staphylococcus  albus,  bei  der  ulzerösen  seltener  der 
gleiche,  häufiger  der  Staphylococcus  aureus  gefunden,  dessen  Virulenz 
verschieden  war. 

Die  Prognose  der  Blepharitis  richtet  sich  nach  der 
Ursache  und  der  Behandlung;  in  den  leichten  Fällen  ist 
sie  günstig,  in  den  schweren,  besonders  ulzerösen  Fällen, 
die  nicht  rechtzeitig  energisch  behandelt  werden,  kommt 
es  zu  Ausfall  aller  oder  wenigstens  eines  Teiles  der  Zilien, 
häßlichen  Wulstungen  der  Lidränder,  Trichiasis  und  Ek- 
tropium  (Fig.  202). 

Therapie.  Etwaige  Refraktionsfehler  sind  festzu¬ 
stellen  und  zu  korrigieren,  Störung  in  der  Träncnableitung 
zu  beseitigen.  Zinkeinträufelungen  bewirken  bei  der  durch 
Diplobazillenkonjunktivitis  bedingten  Blepharitis  angularis  Heilung. 
Regelmäßige  sorgfältige  Reinigung  und  Einfettung  der  Lidränder  mit 
weißer  oder  l%iger  gelber  Präzipitatsalbe  ist  bei  der  Blepharitis 
squamosa  vorzunehmen.  Die  3 — 10%igc  Noviformsalbe  ist  ganz 
besonders  empfehlenswert,  ferner  scheint  ein  von  Wassermann  her¬ 
gestelltes,  aus  abgetöteten  Staphylokokken  bestehendes  und  in  Salben¬ 
form  gebrachtes  Präparat  Histopin  gute  Resultate  zu  geben.  Dasselbe 
wird  auf  die  geschwürigen  Stellen  einfach  aufgestrichen.  Ausgiebige 
Epilation  und  Pinselungen  mit  2%igcm  Argentum  nitrieum  oder 
Salbenverbände  mit  l%iger  Argentum  nitricum-Salbe  oder  2 — 5%iger 
Ichthyolsalbe  bei  der  Blepharitis  ulcerosa.  Sehr  wirksam  ist  die  lokale 
Behandlung  der  Geschwüre  mit  der  armierten  Sonde,  die  dadurch  her¬ 
gestellt  wird,  daß  man  die  Spitze  eines  Silberdrahtes  in  geschmolzenes 
Argentum  nitrieum  taucht.  Lange  und  regelmäßige  Behandlung  ist  oft 
die  Bedingung  für  einen  Erfolg.  Operative  Behandlung  ist  bei  den 
schwereren  Folgezuständen  notwendig  (s.  unter  Stellungsanomalien). 
Bei  anämischen  und  skrofulösen  Individuen  ist  Allgcmeinbehandlung 
von  Wichtigkeit,  unter  Umständen  wirkt  Entfernung  der  hyper¬ 
trophischen  Rachenmandel  sehr  günstig  auf  den  Verlauf.  Auf  sorg¬ 
fältige  Regelung  der  Darmfunktionen  ist  bei  der  Blepharitis  sowie 
der  Furunkulose  besonderer  Wert  zu  legen. 


Fig.  203. 
Zilienpin  - 
zette  zum 
Epilieren. 
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Hordeolum,  Furunkel,  Lidabszeß,  Chalnzion.  (Fig.  204,  205,  S.  267.) 

Das  Hordeolum  entsteht  durch  eiterige  Entzündung  einer 
Lidranddrüse  (H.  extemum)  oder  einer  Meibomschen  Drüse  (H.  in- 
ternum)  Es  beginnt  mit  stechenden  Schmerzen  und  ödem,  das  manch¬ 
mal  sehr  stark  ist  und  die  Conjunctiva  bulbi  (Chemosis),  sowie  die 
Lider  der  anderen  Seite  beteiligen  kann.  Beim  Betasten  ist  eine 

umschriebene  Stelle  schmerzhaft. 
Die  präaurikulare  Lymphdrüse 
ist  sehr  häufig  geschwollen  und 
druckempfindlich.  Schleimige 
Absonderung  der  Konjunktiva 
verursacht  undeutliches  Sehen. 
In  einigen  Tagen  kommt  es  zur 
Abszedierung,  die  Entzündung 
kann  sich  aber  auch  zurück¬ 
bilden. 

Hordeola  treten  häufig  bei 
der  Blepharitis  ulcerosa  auf  und 
rezidivieren  manchmal  sehr  hart¬ 
näckig.  Ätiologisch  scheint  die 
gleiche  Disposition  wie  zu  Blepharitis  eine  Rolle  zu  spielen.  Auch  an 
die  Möglichkeit  eines  Diabetes  ist  in  hartnäckigen  Fällen  zu  denken; 
die  direkte  Ursache  der  Eiterung  ist  der  Staphylokokkus,  meist  aureus. 

Der  dem  Hordeolum  ätiologisch  gleichstehende  Furunkel  der 
Lidhaut  geht  von  einer  Infektion  der Lanugofollikel,  seltener  der 
Schweißdrüsen  aus.  In  der  Augenbrauengegend  sind  sie  relativ  häufig. 
Die  Prognose  ist  bei  beiden  fast  immer  günstig,  ganz  ausnahmsweise 

kann  eine  tödliche  sep¬ 
tische  Infektion  entstehen. 

Therapie.  Heiße  Um¬ 
schläge,  Inzision,  sobald 
gelbliche  Verfärbung  sicht¬ 
bar  wird.  Bei  hartnäckiger 
Hordeolosis  bzw.  Furunku¬ 
lose  können  Arsen-  sowie 
Hefepräparate  mit  Nutzen 
gegeben  werden.  Gelegent¬ 
lich  kann  auch  die  Vakzine¬ 
behandlung  mit  den  aus 
den  Abszessen  selbst  kulti¬ 
vierten  abgetöteten  Kokken 
in  Betracht  kommen.  Ein 
derartiges  Präparat  ist  die 

Fig.  207.  Chalazion  im  oberen  Lid.  Histopinsalbe  (Wasser¬ 
mann). 

Lidabszesse  sind  einmal  als  tiefer  greifende  Furunkel  zu 
betrachten ;  ferner  können  sie  auf  treten  als  Folge  infizierter  Verletzungen, 
dann,  wohl  metastatisch,  bei  verschiedenen  Infektionskrankheiten,  end- 
ich  fortgeleitet  von  Erkrankungen  des  knöchernen  Orbitalrandes.  Auch 
bei  den  Abszessen  ist  frühzeitige  Eröffnung  vorzunehmen. 

Das  Chalazion  ist  zwar  keine  eiterige  Erkrankung,  da  es  aber 


Fig.  206.  Abszeß  im  rechten  Oberlid. 
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manchmal  mit  entzündlichen  Reizerscheinungen  beginnt  und  klinisch 
mit  dem  Hordeolum  internum  Ähnlichkeit  hat,  sei  es  hier  besprochen. 

Es  stellt  eine  kugelige  Geschwulst  von  sehr  verschiedener  Größe 
dar,  die  im  Tarsus  sitzt  und 
die  innere, mehr  noch  die  äußere 
Lidfläche  vorwölbt; häufig  tritt 
es  multipel  auf. 

Es  ist  das  Produkt  einer 
Adenitis  und  Periadenitis  der 
Mei b o  m  sehen  Drüsen, bedingt 
durch  Sekretverhaltung  und 
wahrscheinlich  durch  Hinzu¬ 
treten  eines  infektiösen  Agens; 
das  Chalaziongewe.be  besteht 
aus  epitheloiden  Rundzellen 
und  oft  sehr  zahlreichen  Riesen¬ 
zellen  (Fig.  209). 

Es  ist  aber  nicht,  wie 
vorübergehend  angenommen 
wurde,  ein  Produkt  lokaler 
Tuberkulose.  Die  ätiologische 
Bedeutung  eines  im  Chalazion- 
gewebe  sehr  häufig  vorkom¬ 
menden.  den  Pseudodiphtherie¬ 
bazillen  zugehörigen  Mikro¬ 
organismus  ist  noch  nicht  völlig  sichergestellt. 

Die  Chalazien  können  durch  ihre  Neigung,  bei  demselben  In 
dividuum  gehäuft  aufzutreten,  sehr  lästig  werden. 


Fig.  208.  Dasselbe  bei  Ektropionierung. 


Fig.  209-  Riesenzellen  aus  einem  Fig.  210.  Inzision  eines  Chalazions 

Chalazion.  von  der  Konjunktiva  aus.  Das  Lid 

ist  mit  einer  D  e  s  m  a  r  re  s  sehen 
Klemme  auswärts  gekehrt. 


Therapie.  Inzision  und  sorgfältige  Auslöffelung  von  der  Innen¬ 
seite  des  Lides  aus  unter  Lokalanästhesie.  Exzision  des  umgebenden 
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als  Kapsel  erscheinenden  verdickten  Tarsalgewebes.  Instrumente: 
Des  mar  res  sehe  Klemme,  spitzes  Messer  (Fig.  210),  kleiner  Löffel. 

Die  Anästhesierung  wird  durch  Einträufeln  einer  5%igen  Kokain¬ 
lösung  in  den  Konjunktivalsack  und  subkutane  Injektion  einer  l%igen 
Kokain-,  Novokain-  oder  2%igen  Akoinlösung  mit  Zusatz  einiger 
Tropfen  Adrenalin  oder  Suprarenin  in  unmittelbarer  Umgebung  des 
Chalazions  bewirkt. 

Kalkige  Konkretionen  in  den  Meibomschen  Drüsen  sind 
besonders  bei  älteren  Individuen  häufig.  Wenn  sie  Beschwerden 
machen,  sind  sie  mit  einer  Nadel  oder  einem  spitzen  Messer  leicht 
zu  entfernen. 

Lidgaugrän. 

Bei  dieser  seltenen  Erkrankung  bandelt  es  sich  meist  um  eine  nicht  sehr 
stark  in  die  Fläche,  wohl  aber  rasch  in  die  Tiefe  fortschreitende  nekrotisierende 
Entzündung,  die  manchmal  ausgesprochen  fötiden  Charakter  hat.  Der  Lidrand 
pflegt  auch  in  den  schweren  Fällen  erhalten  zu  bleiben,  es  gehen  aber  mehr 
oder  weniger  große  Teile  des  Lides,  manchmal  in  ganzer  Dicke,  verloren.  Bei 
der  Vernarbung  tritt  infolgedessen  Ektropium  leichten  bis  höchsten  Grades  ein. 
Die  Erkrankung  geht  mit  hohem  Fieber  und  mit  schwerer  Störung  des  Allgemein¬ 
befindens  einher. 

Die  Ätiologie  ist  keine  einheitliche:  Gangrän  kann  im  Anschluß  an 
schwere  Infektionskrankheiten  (Influenza,  Masern,  Scharlach,  Typhus,  Variola, 
Varizellen,  Erysipel,  Keuchhusten,  Sepsis)  entstehen,  und  zwar  entweder  auf  dem 
Wege  der  Metastase  oder  durch  sekundäre  Infektion  einer  an  sich  harmlosen 


o  b 

Fig.  211.  a  Gangrän  des  Oberlides  (durch  Staph.  pyog.  aur.),  b  Abstoßung 

durch  Demarkation. 


Hauteffloreszenz,  ferner  durch  Infektion  kleiner  Verletzungen,  im  Anschluß  an 
Diphtherie  der  Konjunktiva,  gelegentlich  auch  durch  übertriebene  Eisanwendung. 

Bakteriologisch  wurden  sowohl  Diphtheriebazillen  als  Streptokokken  nach¬ 
gewiesen,  sonst  meistens  Streptokokken.  Die  Ursache  der  ausgesprochen  fauligen 
Nekrose  sollen  anaerobe  Mikroorganismen  sein. 

Eine  besondere  Form  der  Gangrän  bedingt  die  Milzbrundiiifektion,  welche 
meistens  in  Form  der  Pustula  maligna,  seltener  unter  dem  Bilde  einer  sehr 
harten  ödematösen  Schwellung  auftritt.  Die  Diagnose  ist  auf  Grund  des  Nach¬ 
weises  von  Milzbrandbazillen  zu  stellen. 

Die  Prognose  richtet  sich  nach  der  Schwere  des  Falles  und  der  Ätiologie 
der  Gangrän. 

Therapeutisch  ist  feuchte  Wärme  anzuwenden,  unter  Umständen  müssen 
tiefe  Entspannungsschnitte  gemacht  werden. 

Die  bakteriologische  Untersuchung  ist  wichtig,  weil  sie  zur  Anwendung  von 
Diphtherie-,  Streptokokken-  oder  Milzbrandserum  Anlaß  geben  kann;  freilich  ist  vom 
diesen  nur  der  Wert  des  Diphtherieserums  genügend  gesichert. 


Die  Erkrankungen  der  Lider. 
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Molluscum  contagiosum. 

An  den  Lidrändern  sowie  der  Lidhaut  Bitzen  einzelne  oder  zahlreiche 
weißgelbliche,  halbkugelige  Knötchen  mit  höckeriger  Oberfläche  und  öfters  einer 
kleinen  zentralen  Delle,  aus  denen  sich  auf  Druck  oft  ein  Teil  des  Inhaltes  ent¬ 
leert  (s.  Fig.  212,  S.  267).  Unter  dem  Mikroskop  sieht  man  in  demselben  die  so¬ 
genannten  Mollusk umkörperchen,  ovale,  stark  lichtbrechende,  von  einer  doppelt 
konturierten  Membran  umgebene  Gebilde,  welche,  wie  das  Schnittpräparat  zeigt,  in 
den  peripheren  Zellen  der  epithelialen  Wucherung  entstehen  und  nach  dem  Zentrum 
zu  immer  größer  werden.  Sie  sind  wohl  als  Degenerationsprodukte  der  Zellen,  aber 
nicht,  wie  auch  angenommen  wurde,  als  Protozoen  aufzufassen.  Der  eigentliche 
Erreger  ist  noch  nicht  bekannt,  fest  steht  dagegen,  daß  das  Molluskum  übertragbar, 
also  infektiöser  Natur  ist. 

Die  Knötchen  werden  mit  der  Schere  abgetragen,  der  Grund  mit  dem 
spitzen  Paquelin  oder  dem  Lapisstift  geätzt,  öfters  genügt  auch  die  einfache  Aus¬ 
quetschung  mit  der  Zilienpinzette. 


Favus,  Herpes  tonsurans, 

Rhinosklerom,  Aktinomykose,  Rotz,  Ulcus  molle  und  Blastomy- 
k  o  8  i  s  (eine  durch  pathogene  Hefe  entstandene  Entzündung)  kommen  in  seltenen 
Fällen  an  den  Lidern  zur  Beobachtung.  Die  Diagnose  ist  entweder  schon 
klinisch,  meist  aber  erst  durch  den  mikroskopischen  oder  kulturellen  Nachweis 
der  Erreger  zu  stellen. 

Durch  Filzläuse  (Phthirius  inguinalis)  können  entzündliche  Reizzustände 
hervorgerufen  werden.  Man  erkennt  das  Vorhandensein  der  Parasiten  an  den 
schwärzlichen,  aus  Eiern  und  Exkrementen  bestehenden  Krusten,  welche  den 
Zilien  anhaften.  Therapie:  Einreibungen  mit  grauer  Salbe.  Kopfläuse  sind 
an  den  Zilien  sehr  selten. 


Syphilis.  Tuberkulose.  Sporotrichose.  Lepra. 

Die  Syphilis  der  Lider  ist  eine  seltene  Erkrankung;  sie  tritt  in  folgenden 
Formen  auf: 

1.  Primäraffekt  (Ulcus  durum),  meist  als  einfacher,  seltener  als 
doppelter  Lidschanker  beobachtet.  Der  innere  Lidwinkei  ist  der  häufigste  Sitz. 
Die  Übertragung  geschieht  durch  Kuß,  Auslecken  der  Augen,  Auswaschen  mit 
Speichel  oder  durch  gemeinsamen  Gebrauch  von  Handtüchern. 

Differential dagnostisch  kommt  das  Hordeolum,  das  Chalazion,  das 
Lidgumma  und  das  Impfgeschwür  in  Betracht.  Die  charakteristische  Härte,  der 
graugelbe  speckige  Grund  und  die  indolente  Schwellung  der  Präaurikulardrüse 
sprechen  für  Schanker,  doch  kann  unter  Umständen  erst  längere  Beobachtung 
Sicherheit  bringen.  Der  Nachweis  der  Spirochaete  pallida  bei  der  sogenannten 
Dunkelfeldbeleuchtung  sichert  dagegen  rasch  die  Diagnose. 

2.  SyphilitischeExanthemeim  Sekundärstadium  kommen  sehr  selten 
an  den  Lidern,  etwas  häufiger  an|den  Brauen  vor  (squamöses  Syphilid  und  Schleim - 
papeln).  Alopecie  der  Augenbrauen  und  teil  weiser  Ausfall  von  Wimpern  kann 
luetischer  Natur  sein. 

3.  Gummata  der  Lidhaut  sind  ebenfalls  eine  sehr  seltene  Erkrankung. 
Im  nicht  ulzerierten  Zustand  können  sie  dem  Hordeolum  oder  Chalazion  außer¬ 
ordentlich  ähneln;  ulzerieren  sie,  so  kann  die  Differentialdiagnose  gegenüber  dem 
Schanker  und  der  Tuberkulose  Schwierigkeiten  machen;  von  letzterer  sind  sie 
manchmal  nur  bei  Ausnutzung  aller  diagnostischen  Hilfsmittel  zu  trennen. 

4.  Die  sogenannte  Tarsitis  syphilitica  ist  eine  den  gummösen,  inmanchen 
Fällen  wohl  aber  den  papulösen  Prozessen  der  Haut  entsprechende  Erkrankung 
des  Tarsus  von  sehr  schleppendem  Verlauf;  entzündliche  Erscheinungen  sind 
gering  oder  können  auch  ganz  fehlen.  In  einem  Fall,  wo  sie  vorhanden  waren, 
wurden  in  der  oberflächlich  abgeschabten  Konjunktiva  Spirochäten  nachgewiesen. 
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Der  Zustand  kann  Ähnlichkeit  mit  der  amyloiden  und  hyalinen  Degeneration 
des  Tarsus  haben,  welche  im  Anschluß  an  die  gleichartige  Erkrankung  der  Kon- 
junktiva,  besonders  nach  schwerem  Trachom,  Vorkommen. 

5.  Ein  hartnäckiges  Lidödem  auf  syphilitischer  Basis  wurde  bereits  beim 
„ödem“  erwähnt. 

Nicht  nur  die  erworbene,  sondern  auch  die  kongenitale  Lues  kann  zu  spe¬ 
zifischen  Erkrankungen  der  Lider  führen. 

Die  Prognose  der  syphilitischen  Liderkrankungen  ist  bei  richtiger  Diagnose 
und  entsprechender  Therapie  günstig,  letztere  muß  natürlich  eine  spezifische  sein. 

Tuberkulose  der  Lidhaut  und  des  Tarsus  kommt  sekundär  bei  Konjunk- 
tivaltuberkulose  vor,  ganz  selten  auf  endogenem  Wege.  In  seltenen  Fällen  kann 
dabei  das  klinische  Bild  des  Chalazions  entstehen,  das  auch  experimentell  durch 
Einführung  von  Tuberkelbazillen  in  die  Blutbahn  erzeugt  wurde.  Lupusknötchen 
können  in  den  Lidern  primär  auftreten,  häufiger  ist  aber  die  lupöse  Entzündung 
eine  von  der  Umgebung  fortgeleitete;  sie  kann  zu  schweren  Störungen  sowie 
Narbenektropien  führen. 

Sporotrichose.  Die  Kenntnis  dieser  seltenen,  der  Lues  und  Tuberkulose 
ähnlichen  Erkrankung,  verdanken  wir  besonders  Morax.  Es  handelt  sich  dabei 
um  Knötchen  mit  eitrigem  Zerfall,  welche  besonders  den  freien  Lidrand  ein¬ 
nehmen  können  (aber  auch  in  der  Konjunktiva  und  im  Tränensack  Vorkommen). 
Ein  Strang  geschwollener  Lymphgefäße  pflegt  sich  dabei  bis  zu  den  stark  ver¬ 
größerten  Lymphdrüsen  des  Kieferwinkels  fortzusetzen.  Meist  ist  die  Lid-Binde- 
hautsporotrichose  mit  anderweitigen  Erscheinungen  der  generalisierten  Krankheit 
verbunden,  sie  kommt  aber  auch  primär  vor. 

Bei  einem  Arzt,  den  Morax  beobachtete,  genügte  das  Hineinspritzen  einer 
Kultur  der  Sporothrix,  um  eine  Erkrankung  der  Lider  und  der  Bindehaut  hervor¬ 
zurufen;  hiernach  scheint  das  Zustandekommen  einer  Infektion  nicht  an  eine 
vorausgegangene  oberflächliche  Gewebsläsion  gebunden  zu  sein. 

Der  Erreger  der  Krankheit  ist  die  Sporothrix  Beurmanni,  dieselbe  ist  im 
Ausstrichpräparat  meist  nicht  zu  finden,  bei  der  Kultur  (Zucker- Peptonagar)  aber 
leicht  nachzuweisen  (auf  der  Oberfläche  gefältelte  weiße  Kolonien,  die  später  eine 
braune  Farbe  annehmen). 

Unter  Verabreichung  von  Jodkalium  (2—5  g  täglich)  tritt  Heilung  ein. 

Bei  der  Lepra  ist  es  besonders  die  tuberöse  Form,  welche  die  Lider  befällt. 

Die  Erkrankung  beginnt  meist  an  den  Augenbrauen  und  führt  zum  Verlust 
der  Brauenhaare;  die  knotigen  Infiltrationen  der  Lider  stehen  mit  denen  der 
Augenbraue  in  Zusammenhang  oder  bilden  sich  mehr  isoliert.  Sie  können  zu 
schweren  Geschwürsbildungen  und  bei  der  Vernarbung  zu  hochgradigen  Stellungs¬ 
anomalien  führen. 

Die  makulo-anästhetische  Form  der  Lepra  führt  oft  durch  Atrophie  des 
Lidgewebes  zu  Lagophthalmus  und  Ektropium. 

IV.  Zysten. 

Milien  und  Atherome  kommen  an  den  Lidern  vor.  die  erst  ereil 
sogar  recht  häufig. 

Die  Dermoidzysten  haben  als  Prädilektionsstelle  die  Gegend 
des  äußeren  oberen  Orbitalrandes.  Hier  sind  sie  unter  der  Lidhaut 
als  prall  elastische  Geschwulst  zu  fühlen.  Bei  der  Operation  derselben 
findet  man  sehr  häufig,  daß  sich  ein  Fortsatz,  der  mit  dem  Knochen 
zusammenhängt,  weit  in  die  Orbita  verfolgen  läßt. 

Drüsen  —  Zysten.  Zysten  der  Mollsehen  modifizierten 
Schweißdrüsen  sitzen  meist  am  Lidrand  in  der  Gegend  des  inneren 
Winkels;  ihr  Inhalt  ist  in  der  Kegel  hell  und  durchsichtig,  während 
Zysten,  die  von  den  Zeißschen  Haarbalgdrüsen  ausgehen,  gewöhn¬ 
lich  einen  weißlichen  talgartigen,  manchmal  öligen  Inhalt  aufweisen. 


Die  Erkrankungen  der  Lider. 
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Zur  Beseitigung  dieser  Zysten  genügt  es,  ihre  vordere  Wand 
anzuschneiden  und  eine  leichte  Ätzung  des  Grundes  mit  dem  Lapis 
mitigatus  vorzunehmen. 

Zysten  der  Meibomschen  Drüsen,  wie  sie  hauptsächlich  beim 
Trachom  Vorkommen,  haben  keine  klinische  Bedeutung  und  werden 
im  allgemeinen  nur  bei  der  anatomischen  Untersuchung  diagnostiziert' 

V.  Geschwülste, 
a)  Gutartige. 

Warzen  sitzen  gewöhnlich  in  der  Gegend  der  vorderen  Lidkante. 

Das  Hauthorn  (Cornu  cutaneum)  ist  an  den  Lidern  sehr  selten; 
es  stellt  eine  spitze  Hervorragung  dar  und  besteht  hauptsächlich 
aus  einer  Wucherung  der  Epiderniiszellen  mit  ungemein  starker  Ver¬ 
hornung,  während  die  Beteiligung  des  Papillarkörpers  sehr  zurück¬ 
treten  kann. 

Therapie  bei  Warzen  und  Hauthörnern:  Abtragung  mit  der 
Schere  und  Ätzung  oder  Thermokauterisation  des  Grundes.  Emp¬ 
fehlenswerter  noch  ist  die  Röntgenbestrahlung  mit  gefilterten  j'-Strahlen, 
die  in  wenigen  Sitzungen  völlige  Heilung  erzielen  kann. 

Angiome  sind  wenigstens  in  ihrer  Anlage  so  gut  wie  immer  an¬ 
geboren,  wenn  auch  das  stärkere  Heranwachsen  im  extrauterinen 
Leben  zu  geschehen  pflegt.  Man  hat  zu  unterscheiden: 

1.  Teleangiektasien,  die  als  hellere  oder  dunklere  rote  Flecke 
in  der  Lidhaut  liegen. 

2.  Varizen  (Tumor  vasculosus,  Naevus  vasculosus).  Dieselben 
stellen  bläuliche  unter  der  Haut  glegene,  schwammig  weiche  Tu¬ 
moren  von  sehr  verschiedener  Größe  dar,  die  sich  durch  Kompression 
verkleinern  lassen  und  häufig  das  Symptom  der  Erektilität  beim 
Bücken  zeigen. 

3.  Die  kavernösen  Angiome  im  eigentlichen  Sinne,  die  klinisch 
in  manchen  Fällen  den  varikösen  Tumoren  gleichen,  aber  das  Symp¬ 
tom  der  Kompressibilität  und  Erektilität  dann  nicht  zeigen,  wenn 
sie  von  einer  festen  Bindegewebskapsel  umgeben  sind. 

Die  varikösen  und  nicht  abgekapselten  kavernösen  Tumoren 
haben  die  Neigurg  zu  wachsen  und  sich  auf  die  umgebenden  Teile 
des  Gesichtes,  sowie  auch  auf  das  Orbitalgewebe  auszubreiten;  darin 
liegt  ihre  ernste  Bedeutung. 

Therapie.  Teleangiektasien  werden  am  besten  mit  der  galvano¬ 
kaustischen  Schlinge  behandelt,  bei  größeren  Gefäßgeschwülsten 
kommt  die  Elektrolyse  und  die  Exstirpation  in  Betracht.  Bei  der 
ersteren  werden  die  beiden  Nadeln  an  gegenüberliegenden  Stellen  ein¬ 
gestochen  und  ein  Strom  von  15 — 20  M.-A.  hindurcshgechickt.  Meistens 
sind  mehrere  Sitzungen  erforderlich. 

Die  Exstirpation  führt  manchmal  zu  größeren  Blutungen,  oft 
gelingt  sie  aber  überraschend  gut.  Neuerdings  hat  man  von  der  Be¬ 
handlung  mit  Kohlen  säurcschnee  sehr  gute  Erfolge  gesehen.  (Sechs 
bis  acht  Sitzungen  etwa  alle  14  Tage,  Dauer  der  Einzelsitzung  be¬ 
ginnend  mit  20  Sekunden,  steigend  bis  etwa  60  Sekunden.)  Der  Haupt¬ 
vorteil  der  Methode  soll  in  der  Heilung  ohne  Narbenbildung  und  Stel¬ 
lungsanomalie  bestehen. 

Lehrbuch  der  Augenheilkunde.  6.  Aufl. 
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Das  Lymphangiom  ist  gleichfalls  in  seiner  Anlage  angeboren  und  hat  auch 
die  Neigung  zu  sehr  ausgedehntem  Wachstum;  es  ist  identisch  mit  der  sogenannten 
Elephantiasis  congenita« 

Die  Geschwulst  wächst  aus  unscheinbaren  Anfängen  manchmal  zu  enormer 
Größe  heran.  Sie  besteht  aus  einem  Netzwerk  von  endothelbekleideten  Hohl¬ 
räumen,  die  mit  klarer  Flüssigkeit  gefüllt  sind  und  einer  reichlich  entwickelten 
bindegewebigen  Stützsubstanz. 

Die  Behandlung  kann  nur  chirurgisch  sein. 

Die  Elephantiasis  acquisita  beginnt  mit  erysipelähnlicher  Entzündung  der 
Lidhaut,  die  sich  öfters  wiederholt  und  schließlich  eine  diffuse,  fibromatöse  Ver¬ 
dickung  derselben  zurückläßt.  Die  Ätiologie  ist  nicht  näher  bekannt.  Traumen 
werden  angeschuldigt  Die  Behandlung  ist  operativ;  sie  ist  angezeigt,  wenn  die 
Verdickung  zu  Sehstörung  führt  oder  aus  kosmetischen  Rücksichten. 

Das  Rankenneurom  (Neurofibroma  plexiforme),  das,  wenn  es  primär 
auftritt,  immer  im  oberen  Lid  sitzt,  ist  eine  sehr  seltene  angeborene  Geschwulst 
von  eigentümlich  teigiger  Beschaffenheit,  in  welcher  bei  genauer  Palpation  manchmal 
eigentümlich  gewundene  Stränge  gefühlt  werden  können.  Der  Tumor  hat  Neigung 
zu  langsamem  Wachstum  und  Übergang  auf  die  Orbita.  Manchmal  werden  die 
Lider,  besonders  das  untere,  erst  sekundär  von  einem  in  der  Schläfen  gegen  d 
beginnenden  plexiformen  Neurom  ergriffen. 

Anatomisch  bestehen  die  Stränge  aus  einer  fibromatösen  Wucherung  des 
Nervenbindegewebes,  während  im  Inneren  Nervenfasern  verlaufen,  die  verschiedene 
Stadien  der  Degeneration  zeigen  können. 

Interessant  ist,  daß  das  plexiforme  Neurofibrom  in  einigen  Fällen  gleich¬ 
zeitig  mit  Hydrophthalmus  derselben  Seite  beobachtet  wurde. 

Therapie:  Operative  Entfernung  der  Geschwulst. 

Das  Lipom  der  Lider  ist  eine  extreme  Seltenheit. 

Das  Xanthelasma  bildet  wenig  prominierende,  flache,  an  ihrer  ausgesprochen 
gelben  Farbe  kenntliche  Flecken,  welche  einzeln,  häufiger  multipel  Vorkommen, 
besonders  in  der  Gegend  des  inneren  Lid  winkeis;  die  Größe  der  einzelnen  Flecke 
ist  sehr  verschieden. 

Anatomisch  setzt  sich  der  Tumor  aus  nesterweise  angeordneten,  mit  Fett 
erfüllten  rundlichen  Zellen  zusammen,  welche  als  Akömmlinge  von  Bindegewebs¬ 
zellen  angesehen  werden. 

Eine  Veranlassung  zur  Behandlung  besteht  nur,  wenn  eine  Entfernung  aus 
kosmetischen  Gründen  gewünscht  wird  oder  wenn  es  sich  um  ein  sehr  massen¬ 
haftes  Auftreten  der  Tumoren  handelt.  Die  Radiumbehandlung  hat  dabei  gute 
Erfolge  gegeben. 

Der  Naevus  pigmentosus  kommt  an  den  Lidern  nur  selten  zur  Beobachtung; 
er  kann  den  Ausgangspunkt  eines  malignen  Tumors  bilden;  das  gleiche  gilt  von 
den  Papillomen. 

Die  Fibrome  erfordern  nur  kurze  Erwähnung. 

Die  Adenome,  welche  von  den  in  den  Lidern  vorkommenden  Drüsen  aus¬ 
gehen,  haben  nur  ein  geringes  klinisches  Interesse  und  sind  mehr  als  anatomische 
Kuriosa  zu  betrachten.  Man  hat  Adenome  der  Meibom  sehen  Drüsen  (klinisch 
dem  Chalazion  gleichend),  der  Kraus  eschen  Schleimdrüsen,  sowie  der  Moll- 
schen  und  Z  ei  fischen  Drüsen  beschrieben;  es  ist  aber  besonders  zu  betonen, 
daß  von  den  gleichen  Drüsen  auch  Karzinome  ihren  Ausgang  nehmen  können. 
Die  differentielle  Diagnose,  ob  es  sich  um  ein  Adenom  oder  ein  beginnendes 
Karzinom  handelt,  kann  klinisch  unsicher  bleiben. 

Die  mit  der  lymphatischen  Leukämie  in  Zusammenhang  stehenden,  meist 
an  mehreren  oder  allen  vier  Lidern  auftretenden  Lymphome  werden  genauer 
bei  den  Krankheiten  der  Orbita  besprochen  werden,  als  deren  Teilerscheinung  sie 
anzusehen  sind ;  es  sind  eigentlich  Tumoren  des  vorderen  Teiles  der  Orbita, 
welche  die  Lider  vordrängen  (s.  Abschnitt  „Orbita“). 

Maligne  Tumoren. 

Sarkome.  Primäre  Sarkome  sind  an  den  Lidern  selten,  manchmal  handelt 
es  sich  um  Melanosarkome,  die  aus  einem  pigmentierten  Naevus  hervorgegangen 
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sind.  Das  Sarkom  kann  im  Anfang  Ähnlichkeit  mit  einem  Chalazion  aufweisen; 
das  rasche  Wachstum  und  das  nach  der  Exzision  bald  einsetzende  Rezidiv  werden 
die  Aufmerksamkeit  auf  die  Bösartigkeit  der  Geschwulst  lenken. 

Wenn  die  Diagnose  gestellt  ist,  kommt  therapeutisch  möglichst  aus¬ 
giebige  Entfernung  des  Tumors  in  Betracht.  Behandlung  mit  Röntgen-  bzw. 
Radiumstrahlen  war  in  einigen  Fällen  erfolgreich.  Wenn  man  gefilterte  Strahlen 
benutzt  (3  mm  Aluminiumfilter,  25  bis  30  X  pro  Sitzung),  so  besteht  keine  Gefahr 
für  das  Auge.  Die  Erfolge  sind  öfters  so  gute,  daß  die  Strahlentherapie 
der  chirurgischen  vorausgeschickt  und  letztere  erst  beim  Versagen  der  ersten  geübt 
werden  sollte. 

Karzinom.  Dasselbe  ist  weitaus  die  häufigste  und  wichtigste 
Lidgeschwulst.  Das  untere  Lid  erkrankt  viel  öfter  als  das  obere, 
die  Gegend  des  inneren  Winkels  ist  besonders  bevorzugt.  Die  Ge- 


a  *  b 

Fig.  213.  Sarkom  des  Unterlides. 
a  vor,  b  nach  der  Bestrahlung. 


schwulst  geht  entweder  vom  Lidrand  oder  von  der  Lidhaut  aus  und  bildet 
eine  flache  höckerige  Erhabenheit;  allmählich  entsteht  in  den  zentralen 
Teilen  ein  Geschwür,  das  ein  Schorf  deckt  (Fig.  214  [S.  275J,  215 
und  216).  Der  Tumor  schreitet  infiltrierend  nach  der  Tiefe  und  Fläche 


fort,  oft  viel  weiter,  als  es  die  unscheinbare  oberflächliche  Er¬ 
krankung  annehmen  läßt;  dabei  kann  eine  ausgesprochene  Ver¬ 
kürzung  des  Lides  und  Verengerung  der  Lidspalte  eintreten.  Das 
Wachstum  ist  ein  sehr  langsames  und  kann  sich  über  viele  Jahre 

18* 


Fig.  216.  Karzinomrezidiv  im 
inneren  Winkel. 


27G 


E.  v.  Hippel, 


erstrecken.  In  anderen  Fällen  ist  die  Neigung  zu  geschwiirigem 
Zerfall  eine  sehr  große,  so  daß  das  ganze  Lid  zerstört  wird.  Der 


Turnor  greift  dann  auf  den  Bulbus  und  auf  die  Orbita  über.  Bemerkens¬ 


wert  ist.  daß  er  nur  ganz  selten  ins  Innere  des  Bulbus  eindringt, 

selbst  wenn  er  ihn  vollständig  ein¬ 


gemauert  hat. 

Anatomisch  handelt  es  sich 
bei  den  Lidkarzinomen  entweder  um 
Epitheliome  mit  sehr  typischen  Horn¬ 
perlen,  oder  um  Adenokarzinome, 
d»e  von  den  Liddrüsen  ausgehen.  Ein 
Teil  der  klinisch  als  Karzinome  er¬ 
scheinenden  Tumoren  wurde  bei  der 
mikroskopischen  Untersuchung  den 
Endotheliomen  zugezählt. 

Die  Prognose  ist  bei  früh¬ 
zeitig  einsetzender  Behandlung  eine 
relativ  günstige,  da  der  Verlauf  ein 
langsamer  ist  und  weder  Neigung 
zu  Drüsenerkrankung  noch  Meta¬ 
stasenbildung  besteht,  indessen 
treten  nicht  selten  Rezidive  auf. 


Fig.  218.  Linkes  Unterlid  vollständig  .  Die  Therapie  ist  iin  allge- 

wegen  Karzinom  exstirpiert  und  plas-  meinen  eine  operative,  man  hat 
tisch  neugehildet  mit  Büdingers  besonders  darauf  zu  achten,  mög- 

Ohrknorpeltransplantation.  liehst  im  Gesunden  zu  operieren. 

(Aus  Axenfeld  u.  Brons,  Kosmetik.)  Zur  Deckung  der  Defekte  sind 


plastische  Operationen  notwendig, 
ln  vielen  Fällen  gibt  die  Behandlung  mit  Röntgen-  (und  Radium-) 
strahlen  ausgezeichnete  Erfolge  ohne  oder  mit  viel  geringerer  Ent¬ 
stellung,  als  sie  eine  Blepharoplastik  zu  bringen  pflegt.  Wenn  die 
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Röntgentherapie  aber  nicht  bald  eine  Besserung  bringt,  so  ist  eine 
Exzision  anzuraten.  Besonders  schwierig  ist  die  operative  Behand¬ 
lung,  wenn  das  Lid  in  seiner  ganzen  Dicke  geopfert  werden  muß, 
denn  in  diesem  Falle  muß  ein  Ersatz  für  die  verloren  gegangene 
Haut  und  die  Conjunctiva  tarsi,  öfters  auch  für  die  Übergangsfalte 
geschaffen  werden. 

Unter  den  für  solche  Fälle  angegebenen  Operationsmethoden 
sind  die  von  Büdinger  (modifiziert  durch  Birch-Hirschfeld)  und 
von  Eversbusch  als  besonders  brauchbar  hervorzuheben. 

Bei  der  ersteren  wird  der  Hautdefekt  durch  einen  Fr  ick  eschen  Lappen 
(s.  S.  294)  ersetzt,  der  Defekt  des  inneren  Lidblattes  durch  einen  Hautknorpel¬ 
lappen  aus  der  Ohrmuschel.  Zur  Herstellung  des  letzteren  wird  ein  dem 
Defekt  des  Lidknorpels  entsprechendes  Staniolmodell  geschnitten,  umgekehrt  auf 
die  Vorderseite  der  gleichseitigen  Ohrmuschel  unterhalb  des  Helix  gelegt  und  ein 
gleichgroßer  Lappen  aus  der  Haut  der  Ohrmuschel  und  dem  Knorpel  ausgeschnitten 
(nach  Birch-Hirschfeld  Hautlappen  größer  als  Knorpellappen).  Vereinigung 
des  Hautknorpellappens  mit  den  Kesten  der  Konjunktiva  und  dem  Frick eschen 
Lappen  durch  Nähte. 

Eversbusch  bildete  zunächst  einen  entsprechend  großen  Lappen  aus  der 
Nachbarschaft  und  belegte  die  Hinterfläche  desselben  sowie  den  Defekt  mit  Epi- 
dermi8schollen.  Dann  wurde  der  Lappen  wieder  in  seine  Lage  gebracht  und  erst, 
nachdem  die  Anheilung  der  Epidermis  erfolgt  war,  das  erkrankte  Lid  entfernt, 
an  dessen  Stelle  nunmehr  der  Lappen  eingenäht.  Die  Konjunktiva  war  also  hier 
durch  Epidermis  ersetzt.  Später  wurde  an  Stelle  der  Epidermis  Lippenschleim¬ 
haut  verwendet,  was  noch  bessere  Resultate  gibt. 

VI.  Verletzungen  der  Lider. 

Während  einfache  Verletzungen  der  Lidhaut  im  allgemeinen 
geringe  Bedeutung  haben  und  nach  bekannten  chirurgischen  Grund¬ 
sätzen  zu  behandeln  sind,  stellen  die  Spaltungen  des  Lidrandes  und 
des  Tarsus,  die  Einreißungen  und  Abreißungen  der  Lider,  die  Zer¬ 
störungen  derselben  durch  Eiterungen  und  nachfolgende  Vernarbungen, 
besonders  wenn  noch  der  Knochen  von  der  Verletzung  mitbetroffen 
wird,  besondere  Aufgaben  für  die  Behandlung.  Schon  in  der  Friedens¬ 
praxis  von  Wichtigkeit  haben  diese  Fälle  durch  ihre  ungeheure  Häu¬ 
fung  bei  den  Kriegsverletzungen  noch  erhöhte  Bedeutung  ge¬ 
wonnen. 

Bei  einer  Spaltung  des  Lidrandes  entsteht  infolge  des  Muskel¬ 
zugs  ein  dreieckiger  Defekt,  sogenanntes  traumatisches  Lidkolo¬ 
bom.  Durch  exakt  gelegte  Nähte,  wobei  die  Gegend  des  Lidrandes  be¬ 
sonders  zu  beachten  ist,  ist  meistens  primäre  Verheilung  zu  erzielen. 
Bei  älteren  bereits  vernarbten  Kolobomen  sind  die  Ränder  anzufrischeir, 
bei  sehr  erheblicher  Breite  muß  das  Lid  durch  geeignete  Entspannungs¬ 
schnitte  an  der  äußeren  Kommissur  verschieblich  gemacht  werden. 

Bei  Kolobomen  in  ganzer  Höhe  des  Lides  sind  die  umgebenden  Narben 
auszuschneiden,  die  Schenkel  oval  (konvex  nach  der  Wunde)  anzufrischen,  die 
Faszie  einzuschneiden,  dann  ein  horizontaler  Schnitt  durch  das  vordere  Lidblatt 
auf  dem  Margo  orbitalis  zu  führen,  um  die  Verschiebung  mit  Schlingennähten  zu 
erreichen.  Ist  eine  sehr  erhebliche  Entspannung  nötig,  so  ist  der  Schnitt  in  Ver¬ 
längerung  der  Blepharotomia  externa  1  —  1 V2  cm  zu  führen  mit  Anfügen  eines 
schräg  nach  unten  bzw.  oben  und  medial  gerichteten,  dann  Abpräparieren  des 
Lappens  bis  zum  orbitalen  Rand  und  Durchtrennung  der  Lidfaszie. 

Für  die  breiten,  am  Knochen  adhärenten,  meist  mit  stärkerem  Ektropium 
verbundenen  Kolobome,  besonders  bei  gleichzeitiger  Verletzung  des  Orbital  ran  des, 
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und  der  Oberkieferhöhle,  empfiehlt  Kuhnt  folgende  Methode:  1.  Vertikale  Spal¬ 
tung  der  adhärenten  Narbenmasse  von  der  Konjunktiva  bis  in  die  gesunde 
Wangenhaut  und  Ausrottung  des  inneren  erheblichen  Narbenblocks,  sowie  aller 
stärkeren  seitlich  in  die  Lidflügel  und  nach  hinten  in  die  Orbita  ausstrahlenden 
Stränge.  2.  Durchtrennung  des  vorderen  Lidblattes  und  der  Fascia  tarsoorbitalis 
an  den  Lidflügeln  parallel  dem  Lidrand  und  2 */, — 3  cm  von  ihm  entfernt.  3.  Ver¬ 
kürzung  des  infolge  der  Dehnung  zu  lang  gewordenen  Lidrandes.  4.  Übertragen 
von  derbem  Fett  mit  Fascia  lata,  entnommen  der  Seitenfläche  des  Oberschenkels, 
zum  Ersatz  und  zum  Ausfüllen  des  durch  die  Exzision  des  Narbenblocks  und 
durch  die  Hebung  der  Lidteile  erzeugten  Hohlrnums.  5.  Möglichst  feste  Ver- 
nähung  der  Lidflügel,  so  daß  der  Lidrand  an  der  Vernähungsstelle  mit  konvexer 
Wölbung  etwa  4—5  mm  höher  steht  als  dies  später  der  Fall  sein  soll. 


b 

Fig.  219a.  Kriegsverletzung  der  Lider,  des  Bulbus  und  der  Orbita 
a  Bei  der  Aufnahme,  b  Nach  der  ersten  Operation. 

Sind  die  Lider  in  ganzer  Dicke  verloren  gegangen,  so  sind  zum 
Ersatz  dieselben  Methoden  anwendbar  wie  in  den  Fällen,  wo  wegen 
maligner  Neubildungen  das  ganze  Lid  entfernt  werden  muß  (s.  diese). 
Modifikationen  können  erforderlich  sein  wegen  der  häufig  vorhandenen 
ausgedehnten  Narbenbildungen. 

Nicht  selten  reichen  bei  den  Kriegsverletzungen  die  Zerstörungen 
und  Vernarbungen  weit  über  die  Lider  hinaus.  Hier  ist  es  oft  nicht 
möglich,  mit  einem  operativen  Eingriff  zum  Ziel  zu  kommen,  sondern 
man  muß  mehrere  Operationen  (Heranziehung  umgebender  Hautteile. 
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Plastiken  mit  gestielten  und  imgestielten  Lappen)  machen,  um  'eine 
brauchbare  Lidspalte,  die  eine  Prothese  aufnehmen  kann,  zu  erzielen. 
Die  Fig.  219 a--d  geben  eine  Vorstellung,  welche  kosmetischen  Er¬ 
folge  auch  in  solchen  Fällen  erreicht  werden  können. 


d 

Fig.  2191).  Kriegsverletzung  der  Lider,  des  Bulbus  und  der  Orbita. 
c  Nach  der  zweiten  Operation,  d  Nach  der  dritten  Operation. 

Für  alle  Operationen,  welche  hier  in  Betracht  kommen,  ist  grund¬ 
sätzlich  darauf  zu  sehen,  daß  erst  die  vollständige  feste  Narbenbildung 
und  die  Ausheilung  etwaiger  Nebenhöhlenerkrankungen  oder  Eite¬ 
rungen  in  der  Umgebung  abgewartet  wird,  ehe  man  einen  Eingriff 
vornimmt. 


VII.  Stellungsanomalien  der  Lider. 
Blepharophimosis. 

Eine  scheinbare  Verengerung,  in  Wirklichkeit  aber  nur  teilweise 
Verdeckung  der  -Lidspalte  geschieht,  wenn  über  den  äußeren  Augen¬ 
winkel  eine  vertikale  Hautfalte  hinübergezogen  wird  (Epicanthus 
lateralis),  wodurch  die  Lidspalte  verengt  erscheint,  obgleich  der  äußere 
Canthus  unter  der  überhängenden  Haut  normal  ist.  Es  kommt  das 
besonders  bei  älteren  Personen  vor.  Als  ,,Blepharophimose“  im  eigent¬ 
lichen  Sinne  des  Wortes  sind  zu  bezeichnen  die  Fälle,  wo  die  Lid- 
spaltc  wirklich  zu  eng  ist.  Man  muß  natürlich  ausschließen,  daß  nicht 
etwa  nur  ein  Krampf  des  Orbikularis  die  Lidspalte  zusammenzieht. 
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Die  Anomalie  entsteht  entweder  als  Folge  chronischer  Konjunk¬ 
tivitis  mit  viel  Tränenlaufen,  dabei  zieht  sich  die  Lidhaut  allmählich 
zusammen,  und  wenn  dies  vorwiegend  in  horizontaler  Richtung  ge¬ 
schieht,  so  wird  die  angrenzende  Schläfenhaut  nachgezogen;  ferner 
kommt  sie  vor  bei  narbigen  Prozessen  in  der  Bindehaut  und  dem 
Tarsus  (besonders  bei  Trachom);  ferner  bei  Erschlaffung  des  den 
äußeren  Lidwinkel  haltenden  Ligamentum  canthi  externi;  in  anderen 
Fällen  ist  sie  angeboren. 

Eine  solche  Engigkeit  ist  besonders  schädlich,  wenn  gleichzeitig 
Entzündungen  der  Bindehaut  oder  der  Hornhaut  bestehen.  Die  prall 
anliegenden  Lider  erschweren  die  Zirkulation,  stören  Behandlung 
und  Heilung,  ganz  besonders,  wenn  sich  noch  (wie  besonders  bei  Skro¬ 
fulösen)  Lidkrampf  hinzugesellt.  Deshalb  ist  in  vielen  derartigen 
Fällen  eine  operative  Erweiterung  der  Lidspalte  von  großem 
Nutzen. 

Ankyloblepharon  und  Symblepharon. 

Unter  Ankyloblepharon  versteht  man  eine  Verwachsung  der 
Ränder  des  oberen  und  unteren  Lides,  die  vollständig  oder  partiell 


a  b 

Fig.  220.  a  Phthisis  bulbi  mit  Symblepharon  nach  Verletzung,  b  Nach  der 
Operation:  Bindehautplastik,  Enukleation  des  Stumpfes,  Prothese. 

sein  kann.  Sie  ist  die  Folge  von  Verätzungen,  Verbrennungen  oder 
Geschwürsbildungen  gegenüberliegender  Stellen  des  Lidrandes.  Fast 
regelmäßig  ist  sie  verbunden  mit  Symblepharon  verschiedener  Aus¬ 
dehnung,  d.  h.  mit  einer  Verwachsung  zwischen  Conjunctiva  bulbi 
und  tarsi.  (Näheres  hierüber  unter  Krankheiten  der  Bindehaut.) 

Die  Operationen  bei  Ankyloblepharon  und  Symblepharon  be¬ 
zwecken  eine  Trennung  der  verwachsenen  Flächen  und  eine  Uberdeckung 
der  Wundflächen  mit  Schleimhaut,  um  eine  Wiederverwachsung  zu 
verhindern. 

Bei  den  Kriegsverletzungen  spielen  die  Symblepharonopera¬ 
tionen  eine  erhebliche  Rolle.  Die  Verwachsung  zwischen  Bulbus  und 
Lid  kann  dadurch  kompliziert  sein,  daß  der  Bulbus  nur  noch  als  phthi- 
sischer  Stumpf  vorhanden  und  der  Konjunktivalsack  durch  hochgradige 
Schrumpfung  aufs  äußerste  verkleinert  ist.  Die  Aufgabe  des  Operateurs 
ist  dann,  nicht  nur  eine  Lösung  des  Lides  herbeizuführen,  sondern 
durch  Vergrößerung  des  Bindehautsackes  das  Tragen  einer  gut  sitzen¬ 
den  Prothese  zu  ermöglichen. 
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In  dem  abgebildeten  Fall  (Fig.  220)  handelte  es  sich  um  ein  Symblepharon 
zwischen  dem  unteren  Lid  und  einem  phthisischen  Stumpf,  von  Konjunktiva 
waren  nur  noch  Reste  vorhanden.  Das  Lid  wurde  abpräpariert,  die  Wundfläche 
mit  aufgenähter  Lippenschleimhaut  gedeckt,  der  Bulbusstumpf  enukleiert.  Die 
Reste  der  Konjunktiva  wurden  ausgiebig  von  der  Unterlage  lospräpariert  und 
dann  ein  großer  Th  i  er  sch  scher  Lappen  so  um  eine  sogenannte  Interimsprothese 
gewickelt,  daß  die  Epidermis  nach  innen,  die  Wundfläche  nach  außen  lag.  Die 
Schale  wurde  dann  mit  der  Konvexität  nach  hinten  zwischen  die  Lider  gelegt  und 
durch  festen  Verband  angepreßt  gehalten.  Übertragene  Schleimhaut  und  Epidermis 
heilten  per  primam  an  und  es  entstand  ein  neuer  von  Epidermis  ausgekleideter 
Bindehautsack,  groß  genug,  eine  Prothese  aufzunehmen.  Das  kosmetische  Ergebnis 
zeigt  Fig.  220$. 


Lagophthalmus. 

Man  versteht  darunter  den  Zustand,  daß  ein  Schluß  der  Lid¬ 
spalte  entweder  gar  nicht  oder  nur  bei  heftigem  Zukneifen  möglich 
ist.  Infolgedessen  ist  ein  mehr  oder  minder  großer  Teil  der  Bulbus¬ 
oberfläche  beständig  der  Luft  ausgesetzt.  Öfters  zeigt  eine  umschrie¬ 
bene  Rötung  der  Conjunctiva 
bulbi  die  Stelle  an,  welche  des 
Schutzes  entbehrt. 


Fig.  221.  Doppelseitiger  Lagophthalmus 
durch  Fazialislähmung.  Versuchter  Lid¬ 
schluß. 


Fig.  222.  Rechtsseitige  Fazialis¬ 
lähmung.  Fehlen  des  Lidschlusses, 
Keratitis  e  lagophthalmo. 


Der  Zustand  kommt  vor:  1.  bei  angeborener  Kürze  der  Lider; 

2.  bei  narbiger  Verkürzung  der  Lidhaut  aus  verschiedener  Ursache; 

3.  bei  Ektropium;  4.  bei  schwerkranken  Personen,  deren  Sensibilität 
herabgesetzt  oder  deren  Sensorium  benommen  ist;  5.  bei  hochgradiger 
Protrusio  bulbi  (Tumor  orbitae,  Morb.  Basedowii);  6.  bei  Fazialis¬ 
lähmung  (L.  paralyticus).  Fast  immer  handelt* es  sich  um  eine  peri¬ 
phere  Lähmung. 

Die  Folgen  der  ungenügenden  Bedeckung  des  Bulbus  richten 
sich  nach  der  Hochgradigkeit  der  Anomalie:  Tränen,  Konjunktivitis, 
Blepharitis  ulcerosa,  Keratitis,  ja  schwere  Hornhautgeschwüre  mit 
Verlust  des  Auges  sind  zu  nennen. 
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Die  Prognose  richtet  sich  nach  der  Ursache  und  nach  der  Be¬ 
handlung.  Die  letztere  hat  eine  Bedeckung  des  Bulbus  anzustreben, 
und  zwar  soweit  das  möglich  ist  durch  Beseitigung  der  Ursache  des 
Lagophthalmus  (plastische  Operationen,  Behandlung  der  Fazialis¬ 
lähmung  usw.).  Bis  zur  wirklichen  Heilung  ist  der  Bulbus  durch  ge¬ 
eignete  Verbände  zu  schützen.  Die  Annäherung  der  Lidränder  kann 
durch  Pflasterstreifen,  im  Notfall  durch  temporäre  Vernähung  der  Lid¬ 
spalte  erreicht  werden,  öfters  genügt  schon  eine  Verengerung  der 
Lidspalte  durch  Anfrischung  und  Naht  im  temporalen  Anteil  (Tarso- 
raphie)  (vgl.  S.  293).  Bei  schwerer  Fazialislähmung  kann  auch  eine 
mittlere  Tarsorrhaphie  mit  Vorteil  gemacht  werden ;  die  sich  dehnende 
Hautbrücke  dehnt  sich  allmählich  und  gibt  seitlich  das  Auge  frei. 

Blepharospasmus. 

Als  Blepharospasmus  wird  der  Krampf  des  M.  orbicularis  be¬ 
zeichnet,  er  kann  als  klonischer  oder  tonischer  auftreten. 

Weitaus  am  häufigsten  ist  er  durch  eine  schmerzhafte  Affektion 
der  Oberfläche  des  Bulbus  bedingt  (Fremdkörper  unter  dem  oberen  Lid 
oder  auf  der  Kornea,  phlyktänuläre  Konjunktivitis  kleiner  Kinder 
usw.).  In  diesen  Fällen  ist  er  durch  Beseitigung  der  Ursache  schnell 
zu  heilen.  Bei  dem  Blepharospasmus  skrofulöser  Kinder  mit  phlyk- 
tänulärer  Keratitis  ist  das  wiederholte  Eintauchen  des  ganzen  Gesichts 
in  eine  Schüssel  mit  kaltem  Wasser  ein  vorzügliches  Mittel. 

Der  Krampf  kann  auch  durch  andere  Reizzuntände  im  Trigeminuagebiet 
ausgelöst  werden,  so  z.  B.  durch  kariöso  Zähne  oder  eine  Neuralgie  de»  Trige¬ 
minus.  Manchmal  findet  man  sogenannte  Druckpunkte,  d.  h.  Stellen,  von 
denen  aus  ein  mäßiger  Druck  sofort  den  Krampf  aufbebt,  seltener  auslOst,  z.  B. 
die  Austrittsstellen  des  Supra-  und  Infraorbitalis,  ein  kranker  Zahn,  Stellen  der 
Nasenschleimhaut,  ein  Wirbelbogen  usw.  Extraktion  eines  kranken  Zahnes  kann 
Heilung,  subkutane  Injektion  kleiner  Morphium-  oder  Kokaimlosen  an  den  Aus¬ 
trittsstellen  der  Nerven  vorübergehendes  Verschwinden  des  Krampfes  bewirken. 
Die  Auffindung  sogenannter  hyperästhetischer  Zonen  der  Nasenschleimhaut  kann 
von  besonderer  praktischer  Bedeutung  sein,  da  durch  entsprechende  Behandlung 
derselben  Heilung  des  Lidkrampfes  erzielt  worden  ist. 

Es  scheint,  daß  ein  Orbikulariskrampf  auch  von  weiter  entfernten  Körper- 
steilen,  z.  B.  von  Genitalerkrankungen,  ausgelöst  werden  knnn.  Häufig  ist  eine 
Ursache  nicht  nachzuweisen;  in  anderen  Fällen  handelt  es  sich  um  eine  aus¬ 
gesprochene  Hysterie.  Bei  der  hysterischen  Kontraktur  kann  ein  der  Ptosis 
sehr  ähnliches  Bild  entstehen.  Beim  Versuch,  das  Lid  in  die  Höhe  zu  ziehen, 
findet  der  Untersucher  es  aber  gespnnnt,  die  Augenbraue  ist  etwas  herabgezogen 
und  die  Stirne  in  vertikalen  Falten  (alles  im  Gegensatz  zur  schlaffen  Ptosis). 

Der  Orbikulariskrampf  tritt  entweder  isoliert  oder  gleichzeitig  mit  dem  der 
anderen  vom  Fazialis  versorgten  Gesichtsmuskeln  auf  (Tic  coiivulsif) 

Der  sogenannte  postparaly tische  Gesiclitsmuskelkrauipf  wird  nach 
zurückgegangenen  Fazialislähmungen  beobachtet  Die  Beteiligung  der  Lidmusku¬ 
latur  ist  dabei  an  der  leichten  Verengerung  der  Lidspalle  zu  erkennen. 

Die  Prognose  ist  beim  Blepharospasmus  günstig,  wenn  eine 
Beseitigung  der  Ursache  möglich  ist,  sonst  stellt  er  ein  sehr  hart¬ 
näckiges  Leiden  dar.  Therapeutisch  kommen  Elektrizität  in  Form 
des  konstanten  Stromes,  Massage,  Nervina  in  Betracht. 

Ptosis. 

Unter  Ptosis  versteht  man  das  Herabhängen  des  oberen  Lides; 
von  einem  eben  nachweisbaren  Tieferstand  bis  zur  völligen  Bedeckung 
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des  Bulbus  kommen  alle  Grade  vor.  Bei  stärkerer  Ptosis  ziehen  die 
Patienten  die  Stirnhaut  in  die  Höhe  und  neigen  den  Kopf  nach  hinten, 
um  möglichst  günstige  Verhältnisse  für  das  Sehen  zu  schaffen.  Man 
kann  unterscheiden:  1.  Ptosis  spastica  (s.  Orbikulariskrampf); 
2.  Ptosis  paralytica,  a)  durch  Lähmung  des  Levator,  b)  des 
sympathisch  innervierten  glatten  Lidmuskels;  3.  Pseudo- 
ptosis,  bedingt  durch  krankhafte  Veränderungen  im  Lide  selbst,  wo¬ 
durch  dasselbe  schwerer  wird,  z.  B.  bei  Tumoren,  Chalazion, Trachom, 
Blepharochalasis  usw.  Auch  ein  Teil  der  nach  Verletzungen  entstehen¬ 
den  Fälle  von  Ptosis  beruht  auf  solchen  mechanischen  Momenten.  Aus 
diesem  zuletzt  angegebenen  Grunde  ist  eine  Lähmungs ptosis  erst 
zu  diagnostizieren,  nachdem  sorgfältig  auf  Entzündungen 
usw.  untersucht  ist.  Bezüglich  der  unter  1  und  3  fallenden  Krank¬ 
heitsbilder  ist  auf  die  betreffenden  Abschnitte  zu  verweisen. 

Die  Ptosis  sympathica  zeigt  stets  nur  geringe  bis  mittlere  Grade  und  ist 
mit  Miosis  (die  auf  Lähmung  des  Dilatator  iridis  beruht,  s.  S.  53)  kombiniert 
(il ornersches  Symptom),  wozu  sich  in  seltenen  Fällen  Enophthalmus  und 


Fig.  223.  Ptosis  congenita. 


Fig.  224.  Rechtsseitige  Ptosis  mit  charak 
teristischer  Kontraktion  des  Frontalis. 


Anomalien  der  Gefäßinnervation  und  Schweißsokretion  der  betreffenden  Gesichts¬ 
hälfte  hinzugesellen.  Sie  ist  meistens  einseitig.  Das  untere  Lid  pflegt  dabei 
höher  zu  stehen,  was  auf  Lähmung  der  vom  Sympathikus  innervierten  glatten 
Muskulatur  desselben  beruht.  Kokaineinträufelung  (2—4%)  bewirkt  keine  Er¬ 
weiterung  der  Lid>palte  und  Pupille,  Adrenalin  erweiiert  bei  manchen  Fällen  die 
Pupille.  Ursächlich  kommen  Affektionen,  welche  einen  Druck  auf  den  Sympathikus 
ausüben  können  (Struma,  Aneurysma,  Karies  der  Wirbel,  Verletzungen  und  Er¬ 
krankungen  des  Halsmarkes)  in  Betracht,  meist  ist  aber  keine  Ursache  zu  finden. 
Eine  Rebandlung  kommt  demgemäß  nur  selten  in  Betracht. 

Die  Ptosis  durch  Levntorlühmung  (Fig.  223,  224)  kann  angeboren  oder 
erworben  sein. 

Die  angeborene  Ptosis  ist  im  allgemeinen  doppelseitig  und  von  un¬ 
gefähr  gleichem  Grade,  nicht  selten  verbunden  mit  Beschränkung  oder  Fehlen  der 
Funktion  der  Aufwärtswender.  Viel  seltener  sind  gleichzeitig  andere  angeborene 
Lähmungen  äußerer  Augenmuskeln  vorhanden. 

Ein  sehr  charakteristisches  Bild  gibt  die  mit  Epikanthus  (s.  Mißbildungen) 
kombinierte  doppelseitige  angeborene  Ptosis. 
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Bei  älteren  Personen,  besonders  Frauen,  kommt  eine  doppelseitige 
langsam  zunehmende  (muskuläre)  Ptosis  als  einzige  Anomalie  ohne 
Zeichen  eines  sonstigen  Nei  venleidens  vor. 

Am  häufigsten  aber  ist  die  Ptosis  Teilerscheinung  eines 
Nervenleidens;  sie  tritt  dann  kombiniert  mit  anderen  Augenmuskel- 
lähmungcn  oder  isoliert  auf.  Erkrankung  des  Okulomotoriusstammes, 
der  Wurzelbündel,  der  Nervenkerne  und  anscheinend  auch  der  Rinde 
kann  zu  Ptosis  führen.  (Einzelheiten  unter  Augenmuskelerkrankungen.) 

Die  Prognose  richtet  sich  nach  der  Ursache.  Die  Therapie 
hat  bei  der  erworbenen  Ptosis  die  kausale  Indikation  zu  berücksichtigen. 
Erst  wenn  jede  spontane  oder  medikamentöse  Rückbildung  ausge¬ 
schlossen  ist,  kommt  für  diese  Form  eventuell  eine  Operation  in  B?- 
tracht.  Bei  der  angeborenen,  der  isolierten  Ptosis  älterer  Personen, 
sowie  jeder  stationär  gewordenen  kommt  aus  kosmetischen  Gründen 
oder  wegen  der  Behinderung  beim  Sehen  entweder  das  Tragen  so¬ 
genannter  Ptosisbrillen  oder  die  Operation  in  Betracht.  Man  wird  aber 
bei  der  Ptosis  congenita  im  allgemeinen  nicht  in  den  ersten  Lebensjahren 
operieren,  weil  ein  Teil  des  Fehlers  sich  noch  von  selbst  ausgleichen 
kann. 

Bei  den  Ptosisbrillen  schiebt  ein  dem  Brillengestell  angelöteter 
Metallbügel  eine  Platte  der  Lidhaut  zwischen  Orbitalrand  und  Bulbus 
hinein  ind  hebt  dadurch  das  Lid;  ähnliche  Wirkung  kann  man  mit 
einem  gewöhnlichen  Monokel  erreichen. 

▼en  den  vielen  gegen  Ptosis  angegebenen  Operationsmethoden 
bezweckt  ein  Teil  die  schon  normalerweise  vorhandene  Wirkung  des 
Musculus  frontalis  auf  das  Lid  zu  verstärken,  ein  anderer  sucht 
die  ungenügende  Wirkung  des  Levators  durch  seine  Verkürzung  oder 
Vorlagerung  zu  erhöhen.  Letztere  Verfahren  sind  natürlich  nur 
bei  inkompletter  Ptosis  am  Platze,  nicht  aber  bei  völliger  Lähmung 
des  Hebers. 

Ein  Beispiel  für  die  erste  Gruppe  ist  die  Ptosisoperation  nach  Heß: 
Durch  die  Braue  wird  ein  Hautschnitt  in  ganzer  Länge  derselben  geführt;  die 
Haut  wird  lospräpariert  bis  dicht  zum  Lidrand.  Dann  werden  drei  doppelt  ar¬ 
mierte  Fäden  etwa  durch  die  Mitte  des  Hautstückes  gestochen,  1—2  cm  oberhalb 
der  Braue  nach  außen  geführt  und  geknüpft.  Schluß  der  Wunde  durch  Haut- 
suturen.  Bei  dieser  Operation  wird  die  Wirkung  des  Frontalis  auf  das  Lid  erhöht, 
außerdem  eine  Deckfalte  hergestellt  durch  flächenhafte  Verwachsung.  Die  Fäden 
müssen  möglichst  lange  (10 — 14  Tage)  liegen  bleiben,  sonst  geht  der  Effekt  zurück. 
Ein  anfänglicher  nicht  gar  zu  großer  Übereffekt  ist  unbedenklich. 

Eine  Levatorvornähung  wird  z.  B.  bei  der  Operation  von  Eversbusch 
ausgeführt  (Fig.  227).  Das  Lid  wird  in  eine  Klemmpinzette  gefaßt,  ein  horizon¬ 
taler  Schnitt  in  der  Mitte  zwischen  Braue  und  Lidrand  durch  Haut  und  Muskel 
geführt,  oberer  und  unterer  Wundrand  werden  etwa  4  mm  zurückpräpariert  Dann 
werden  drei  doppelt  armierte  Fäden  durch  die  Levatorsehne  gestochen,  zwischen 
Knorpel  und  Muskel  nach  unten  geführt,  im  freien  Lidrand  ausgestochen  und 
geknüpft.  Hautnähte.  Hierbei  kommt  die  Verkürzung  des  Levators  dadurch 
zustande,  daß  sein  Sehnenende  in  eine  Falte  gelegt  wird,  welche  mit  Knorpel  und 
Muskel,  zwischen  die  sie  durch  die  Fäden  gezogen  wird,  verwächst. 

El  sehnig  verfährt  ähnlich,  nur  führt  er  eine  wirkliche  Vornähung  der 
Levatorsehne  nach  Freilegung  und  Durchtrennung  derselben  aus.  Wolff  unter¬ 
nimmt  die  Vorlagerung  von  innen  her,  von  der  Konjunktiva  aus,  nach  Ektropio- 
nierung  des  Lides. 

Ein  besonderes  Prinzip  hat  die  Operation  von  Motais,  bei  welcher  ein  aus 
der  Mitte  des  M.  rectus  superior  ausgeschnittener  Muskelstreifen  mit  dem  Lid- 
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Fig.  225.  Doppelseitige  völlige 
Ptosis.  Stirn  hochgezogen.  Ober¬ 
lider  dadurch  etwas  emporgehoben. 


Fig.  226.  Dieselbe,  beiderseits  vor  3  Mo¬ 
naten  nach  Hess  operiert.  Stirn  entspannt, 
in  der  Oberlidhaut  eine  der  natürlichen 
gleichende  Einziehungsfalte. 


knorpel  zur  Verwachsung  gebracht  wird,  so  daß  bei  Hebung  des  Bulbus  zugleich 
das  Lid  mit  gehoben  wird.  Es  ist  also  das  in  der  Orthopädie  so  viel  verwendete 
Prinzip  der  Sehnen  Überpflanzung.  ;  . 


III 

Fig.  227.  Vorlagerung  des  Levator  nach  Eversbusch.  /  Einlegung  der  Nähte 
in  die  freigelegte  Levatorsehne.  II  Nach  Resektion  aus  Sehne  und  Tarsus  Durch¬ 
führung  der  Nähte.  III  Ergebnis. 


Blepharochalasis. 

Ein  der  Ptosis  bei  oberflächlicher  Betrachtung  ähnlicher  Zustand 
ist  die  sogenannte  Blepharochalasis  (Erschlaffung  der  Lidhaut). 
Hierbei  steht  der  Lidrand  an  normaler  Stelle,  er  ist  aber  überdeckt 
durch  die  in  Form  eines  Wulstes  herabhängende  Deckfalte.  Die  Haut 
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derselben  ist  leicht  gerötet  und  öfters  von  auffallend  sichtbaren  Venen 
durchsetzt. 

Soweit  bisher  bekannt,  können  verschiedene  Ursachen  das  Bild  der  Blepharo- 
chalasis  bedingen:  1.  Wenn  die  FaszienzOge,  welche  die  Haut  mit  der  Levator- 
sebne  und  dem  oberen  Rande  des  Tarsus  verbinden,  nicht  straff  genug  sind,  so 
wird  die  Haut  beim  Heben  des  Lides  nicht  genügend  hinaufgezogen  und  hingt 
als  schlaffer  Beutel  herab.  2.  Wenn  häufige  0demat06e  Schwellungen  des  Lides 
vorausgegangen  sind,  so  wird  die  Haut  sehr  schlaff,  legt  sich  in  feinste  Kältchen 
und  es  tritt  eine  Erweiterung  der  Venen  ein.  Symmetrische  Lipome  zwischen 
Orbikularis  und  Tarsus  können  das  Bild  der  Blepharocbalasis  erzeugen,  einmal 
bedingten  symmetrische  Fetthernien  der  Orbita  ein  ähnliches  Bild. 

Eine  Bedeutung  hat  die  Blepharochalasis  nur  insofern,  ah  die 
Entstellung,  welche  sie  verursacht,  zu  Eingriffen  führen  kann.  Handelt 
eB  sich  nur  um  Erschlaffung  der  Haut,  so  ist  eine  Operation  nach 
Art  der  Hotzschen  Entropiumoperation  am  Platze,  eventuelle  Lipomp 
sind  zu  exstirpieren. 


Entropium  und  Trichiasis. 

Diese  beiden  ihrem  Wesen  nach  verschiedenen  Krankheitsprozesse 
werden  hier  gemeinsam  besprochen,  weil  sie  sehr  häufig  zusammen 
Vorkommen,  die  gleichen  Beschwerden  und  Folgezustände  verursachen 
und  weil  viele  Operationen  gleichzeitig  gegen  beide  gerichtet  sind. 

„Entropium“  ist  die  Umkippung  der  freien  Lidrandfläche  nach 
hinten;  bei  geringen  Graden  ist  die  vordere  Lidkante  noch  sichtbar, 
die  Zilien  berühren  den  Bulbus  nur  bei  bestimmten  Stellungen  des¬ 
selben.  Bei  stärkeren  ist  der  Lidrand  durch  zusammengeschobene 
Falten  der  Lidhaut  verdeckt,  die  Zilien  liegen  auf  der  Oberfläche 
des  Bulbus  und  bei  den  höchsten  Graden  ist  die  Einwärtsrollung  der 
Lidhaut  so  stark,  daß  die  Wimpern  zwischen  Bulbus  und  Lid  mit 
den  Spitzen  nach  dem  Übergangsteil  zu  geschoben  und  dadurch  un¬ 
sichtbar  sind.  Der  Lidrand  selbst  bleibt  aber  fast  stets  mit  dem  Bulbus 
in  Berührung.  Nur  sehr  selten  ist  er  eingerollt  und  der  Knorpel  um- 
gedreht. 

„Trichiasis“  ist  ein  krankhafter  Mißwuchs  der  Wimpern,  wobei 
dieselben  abnorm  weit  nach  hinten  aus  dem  Lidrand  hervorwachsen 
oder  eine  abnorme  Richtung  nach  hinten  zeigen;  dabei  sind  sie  oft 
kurz,  pigmentarm,  teils  dick  und  borstenartig,  teils  äußerst  fein  und 
schwer  sichtbar.  Sie  stehen  entweder  regellos  oder  bilden  eine  an¬ 
nähernd  regelmäßige  zweite  Reihe,  weshalb  dieser  Zustand  auch  Di- 
stichiasis  genannt  wurde.  Der  Ausdruck  bleibt  aber  besser  für  die 
angeborene  Distichiasis  reserviert. 

Anatomisch  handelt  es  sich  bei  der  Trichiasis  teils  um  seit¬ 
liche  Sprossenbildung  aus  normalen  Follikeln,  teils  um  Schiefstellung 
von  Haaren  infolge  narbiger  Prozesse  oder  endlich  um  echte  Neu¬ 
bildung  von  Haaren  in  der  hinteren  Lidkante. 

Die  Wesensverschiedenheit  von  Entropium  und  Trichiasis  geht 
schon  daraus  hervor,  daß  jedes  für  sich  allein  Vorkommen  kann. 

Da  bei  beiden  Zuständen  Wimperhaare  —  normale  oder  krank¬ 
haft  veränderte  bzw.  neugebildete  —  auf  der  Bulbusoberfläche  kratzen, 
so  sind  die  subjektiven  Beschwerden,  sowie  die  Folgezustände  die 
gleichen:  Schmerzen,  Fremdkörpergefühl,  Tränen,  Epitheldefekte  und 
Geschwüre  der  Kornea,  Trübungen  und  Pannus,  chronische  Entzündung 
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der  Konjunktivs  und  des  Lidrandes.  Auch  die  .Therapie  ist  größten¬ 
teils  die  gleiche. 

Die  wichtigsten  ätiologischen  Momente  für  die  Trichiasis 
und  das  Narbenentropium  (s.  unten)  sind  Trachom,  Diphtherie  der 
Bindehaut,  Verbrennungen,  Verätzungen. 

Beim  Zustandekommen  aller  Entropien  spielt  die  Muskulatur 
eine  wichtige  Bolle,  entweder  die  alleinige  (rein  muskuläres  En¬ 
tropium  bei  schlaffen  Lidern  im  Alter  und  Kontraktur  des 
Orbikularis),  oder  wenigstens  eine  unterstützende  (bei  den  Narben¬ 
entropien). 

Da  die  normalen  Lidrandflächen  beim  Lidschluß  genau  auf¬ 
einander  passen  und  die  tangential  wirkenden  Kräfte  des  oberen  und 
unteren  Lides  einander  aufheben,  so  kann  auch  bei  stärkstem  Pressen 
kein  Entropium  entstehen.  Wenn  sich  dagegen  die  Lidrandfläche  aus 
irgendeinem  Grunde  schief  stellt,  so  daß  die  vordere  Kante  vorrückt, 
die  hintere  mit  der  Bulbusoberfläche  einen  spitzen  Winkel  bildet,  so 
können  die  der  Lidspalte  am  nächsten  befindlichen  Bündel  der  Lid- 
portion  die  vordere  Lidkante  gegen  den  Bulbus  ziehen  und  damit  die 
Lidrandfläche  umkippen. 

Die  Schiefstellung  der  Lidrandfläche  ihrerseits  wird  begünstigt 
durch  Erschlaffung  der  Lidhaut  und  des  Septum  orbitale,  durch 
geringe  Steifheit  des  Knorpels,  durch  Abdrängung  des  konvexen 
Knorpelrandes  vom  Bulbus,  endlich  durch  Mangel  der  normalen  Unter¬ 
lage,  wie  sie  durch  besonders  tiefe  Lage  des  Bulbus,  Eröffnung  des¬ 
selben  bei  Verletzungen  und  Operationen  oder  durch  Fehlen  desselben 
bedingt  wird.  Bei  Vorhandensein  eines  dieser  disponierenden  Momente 
begünstigt  ein  Druck  auf  den  freien  Lidrand,  wie  er  z.  B.  durch  Ver¬ 
bände  ausgeübt  wird,  sowie  jeder  Beiz,  der  zu  Blepharospasmus  führt, 
die  Entstehung  von  Entropium. 

Die  Schlaffheit  der  Lider  und  die  tiefere  Lage  des  Bulbus 
findet  man  nun  oft  bei  alten  Leuten.  Ferner  ist  bei  ihnen  die  Lid¬ 
haut  weniger  fest  an  die  Unterlage  fixiert  und  die  Verschieblichkeit 
des  Orbikularis  über  dem  Tarsus  eine  erhebliche;  deshalb  ist  das 
spastische  senile  Entropium  am  unteren  Lid,  wie  es  spontan 
oder  unter  dem  Verband  (z.  B.  nach  Staroperationen)  auftritt,  die 
häufigste. Form  des  rein  muskulären  Entropiums.  Dabei  ist  es  aber 
nicht  der  Lidrandteil  des  Orbikularis,  sondern  der  eigentliche  Mus- 
culus  palpebralis,  welcher  bei  seiner  Kontraktion  die  Haut  des  unteren 
Lides  in  einer  Falte  über  die  Lidspalte  und  eventuell  auch  über  die 
laterale  Kommissur  hinüberzieht.  Diese  Falte  erhält  sich  wegen  der 
mangelnden  Elastizität  der  Haut  auch  bei  der  Öffnung  der  Lidpsalte. 
Bei  kleinen  Kindern  mit  Keratokonjunktivitis  kommt  es  vor,  wenn 
die  hochgradige  Schwellung  der  Übergangsfalte  den  konvexen  Knorpel¬ 
rand  vom  Bulbus  abdrängt. 

Eine  Schiefstellung  des  Lidrandes  kann  aber  auch  durch  Narben¬ 
zug  in  der  hinteren  Lidplatte  (Knorpel,  Konjunktiva)  herbei¬ 
geführt  werden.  Ist  die  Schrumpfung  stark  genug,  so  kann  die  vordere 
Lidkante  ohne  Mitwirkung  der  Muskulatur  bis  gegen  den  Bulbus  ge¬ 
zogen  werden.  Die  Zusammenziehung  des  Orbikularis  führt  dann  noch 
zu  einer  Steigerung  des  Zustandes,  sie  spielt  also  hier  eine  sekundäre 
Bolle.  Es  ist  ferner  zu  beachten,  daß  bei  den  hier  in  Betracht  kommen¬ 
den  Fällen  der  Lidrand  selbst  durch  chronisch  entzündliche  Prozesse 
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mehr  oder  weniger  stark  deformiert  zu  sein  pflegt,  die  Lidkanten  sind 
,,  abgeschliffen“. 

Der  Unterschied  zwischen  dem  rein  muskulären  und  dem  Narben¬ 
entropium  ist  leicht  daran  zu  erkennen,  daß  bei  ersterem  ein  einfacher 
Zug  in  vertikaler  Richtung*  genügt,  die  Stellung  —  wenn  auch  nur 
vorübergehend  —  zur  Norm  zurückzuführen,  beim  Narbenentropium 
aber  nicht. 

Die  Prognose  ist  bei  längerem  Bestehen  von  Entropium  und 
Trichiasis  für  das  Auge  ungünstig,  weil  sie  zu  Hornhautentzündungen 
mit  ihren  Folgen  führen. 

Die  Behandlung  ist,  abgesehen  von  partieller  Trichiasis,  wo 
man  sich  mit  wiederholter  Epilation  oder  elektrolytischer  Zerstörung 
der  Zilien  begnügen  kann,  eine  operative.  Die  Wirkung  der  Operationen 
beruht  auf  Verminderung  der  Spannung  der  Muskulatur,  auf  Zug  in 
veHikaler  Richtung  und  auf  Korrektur  der  fehlerhaften  Form  des  Lid¬ 
randes.  Nur  einige  der  vielen  vorgeschlagenen  Operationen  können  hier 
Erwähnung  finden. 

Bei  rein  muskulärem  (Schlaffheit«-  oder  spastischem)  Entropium: 
1.  Exzision  einer  horizontalen  Hautfalte,  die  nicht  zu  breit  sein  darf,  damit 

nicht  Elctropium  entsteht.  2.  Nach  An¬ 
legung  eitles  Hautschnittes  wird  die  dem 
Lidrand  am  nächsteu  gelegene  Musku¬ 
latur  exzidiert  und  die  Haut  wieder 
vernäht  3.  Es  wird  auch  empfohlen, 
ein  oder  zwei  vom  Lidrand  nach  unten 
außen  oder  unten  innen  gelegene  ovale 
Stücke  Haut  auszuschneiden  und  die 
Wunden  durch  horizontal  gelegte  Nähte 
zu  vereinigen.  Nach  persönlicher  Erfah¬ 
rung  ist  die  Gefahr  eines  Rezidivs  dabei 
aber  größer,  als  wenn  man  die  dem  Lid- 
rand  am  nächsten  gelegenen  Muskel  - 
Fig.  228.  Fadenoperation  von  Gail-  streifen  entfernt. 

lard-Arlt.  Lage  der  Fäden  vor  ihrer  4.  Fad  en  operati  o  n  en  a)  nach 

Knüpfung  und  nach  Verstreichung  der  Gaillard-Arlt:  zwei  oder  drei  doppelt 
Hautfalte,  um  die  Entfernung  der  Ein-  armierte  Fäden  werden  3  mm  unterhalb 
und  Ausstichpunkte  voneinander  und  des  Lidrandes  durch  die  Basis  einer 
vom  Lidrandezu  zeigen  (nach  Czermak).  emporgehobenen  Hautfalte  gestochen  und 

geknüpft.  (Wirkung'vorübergehend,  des¬ 
halb  nur  bei  vorübergehender  Ursache  des  E.  anzuwenden.)  (Fig.  228.) 

b)  Naht  nach  Sn  eilen:  drei  doppelt  armierte  Fäden  werden  von  der  Über¬ 
gangsfalte  des  Konjunktivalsackes  her  durch  die  Lidhaut  gestochen,  die  Nadeln 
an  den  Ausstichstellen  wieder  eingeführt  und  subkutan  bis  in  die  Nähe  des  freien 
Lidrandes  geführt,  hier  ausgestochen  und  geknüpft.  Der  Lidrand  wird  dabei  nach 
unten  gezogen,  die  Fläche  des  Tarsus  nach  hinten  gedrückt. 

Bei  narbigem  und  mit  Trichiasis  kombiniertem  Entropium  kommen 
eingreifendere  Operationen  in  Betracht. 

Der  Intermarginalschnitt  wird  bei  einer  Reihe  derselben  angewandt. 
Er  spaltet  das  Lid  in  eine  vordere  (Haut,  Muskel)  und  eine  hintere  (Knorpel, 
Konjunktive)  Platte.  Zur  Ausführung  wird  eine  Lidplatte  unter  das  Lid  geschoben, 
das  Lid  gegen  dieselbe  angedrückt  und  dann  mit  einer  Lanze  oder  einem  spitzen 
Skalpell  die  Spaltung  in  der  ganzen  Länge  des  Lidrandes  bis  zu  der  erforderlichen 
Tiefe  vorgenommen. 

Oft  ist  wegen  gleichzeitig  vorhandenem  Ankyloblepharon  im  temporalen 
Winkel,  welches  die  Einwärtswendung  verstärkt,  die  Lidspaltenerweiteruug  (Kanth  o- 
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plastik)  notwendig:  Mit  einer  geraden  Schere,  deren  eine  Branche  in  den  Kon- 
junkti valsack  eingeführt  wird,  spaltet  man  die  äußere  Kommissur,  die  etwas 
abgelöste  Konjunktiva  wird  in  die  Wundflächen  eingenäht  (Fig.  229  und  230). 

Eine  viel  verwendete  Operation  gegen  Entropium  und  Trichiasis  ist  die 
üotzsche:  Hautschnitt  durch  das  auf  eine  Lidplatte  gelagerte  Lid  entsprechend 
dem  konvexen  Knorpelrand,  Exzision  eines  3  mm  breiten  Muskelstreifens.  Wenn 
genügend  Haut  vorhanden  ist,  wird  besser  ein  Streifen  derselben  mit  fortgenommen. 


Fig.  229.  Blepharotomie  (Kantho-  Fig.  230.  Blepharatomie  (Kantho- 
plastik  nach  v.  Ammon).  plastik).  2.  Akt. 

Der  obere  Knorpelrand  wird  durch  flache  Messerzüge  freigelegt.  Dann  drei  Nähte 
durch  den  unteren  Wundrand,  den  oberen  Knorpelrand,  eventuell  noch  durch  die 
Fascia  tarsoorbitalis,  Ausstich  durch  den  oberen  Wundrand.  Dabei  wird  die  Lid¬ 
haut  zur  Verwachsung  mit  dem  oberen  Knorpelrand  gebracht  und  so  ein  Zug  auf 
die  vordere  Lidkante  ausgeübt  (Fig.  231). 

Eine  Reihe  von  Operationen  bewirkt  eine  Verlagerung  des  Wimpern- 
bodens : 

Intermarginalschnitt,  die  Enden  desselben  werden  durch  einen  bogenförmigen 
Hautschnitt  verbunden,  der  so  umschriebene  Lappen  wird  abgetragen  und  der 


Fig.  231.  Entropiumoperation  von  Hotz.  Fig.  232.  Abtragung  des  Zilien- 

Die  punktierten  Teile  der  Fäden  laufen  bodens  nach  Flarer-Stellwag. 

unter  der  Aponeurose  durch  den  oberen  Vorher  Intermarginalschnitt. 
Knorpelrand  und  der  Fascia  tarsoorbitalis. 

Defekt  der  Vernarbung  überlassen  (Flarer)  oder  der  Lappen  wird,  um  180° 
gedreht,  wieder  zur  Anheilung  gebracht  (St  eil  wag,  Fig.  232).  Diese  aus 
historischem  Interesse  erwähnte  Operation  kommt  wohl  nur  noch  sehr  selten  zur 
Verwendung.  Bessere  Ergebnisse  haben  die  Operationen,  bei  welchen  in  die 
Wundfläche,  die  der  Intermarginalschnitt  setzt,  ein  ungestielter 
Schleimhautlappen  (Mund,  Vagina)  eingepflanzt  wird.  Es  sind  also  Lid¬ 
randplastiken  (Fig.  233  und  234);  die  intermarginale  Übertragung  von  Lippen¬ 
schleimhaut  gibt  in  der  Tat  sehr  gute  Erfolge. 

Lehrbuch  der  Augenheilkunde.  6.  Aufl. 
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Schließlich  kann  die  Auswärtskehrung  des  Lidrandes  dadurch  erreicht  werden, 
daß  man  einen  keilförmigen  Streifen  aus  dem  Knorpel  ausschneidet, 
dessen  Basis  nach  vorn,  dessen  Kante  nach  hinten  gerichtet  ist  (Sn  eilen). 

Da  wohl  kein  Operationsverfahren  in  allen  Fällen  völlig  befriedigende  Resul¬ 
tate  gibt,  werden  dauernd  neue  Methoden  veröffentlicht;  von  diesen  seien  hier 
noch  zwei  besonders  empfehlenswerte  erwähnt,  die  prinzipiell  von  den  bereits  be¬ 
schriebenen  abweichen. 

Chronis  macht  zunächst  eine  Lidspaltenerweiterung,  dann  den  üblichen 
Hautschnitt.  Nun  wird  die  Muskulatur,  welche  den  Tarsus  bedeckt,  sowie  der 
sogenannte  Horn  ersehe  Muskel  entfernt  und  der  Tarsus  vollständig  freigelegt. 


Fig.  233.  Schnittlinien  für  die  Ver¬ 
schiebung  des  Wimperbodens  nach 
Jäsche-Arlt- Waldhauer,  r.  Inter¬ 
marginalschnitt.  2.  Dem  Lidrande  par¬ 
alleler  Hautschnitt,  j.  Bogenschnitt 
Haut  zwischen  2.  und  3 .  abpräpariert. 


Fig.  234.  Operation  nach  van  Mil¬ 
lingen.  Wunde  der  Lidhaut  vernäht, 
in  die  intermarginale  Wundfläche  ein 
Lappen  von  Lippenschleimhaut  ein- 
gepflanzt. 


Mit  flachen  Messerzügen  wird  sodann  von  dem  verdickten  Knorpel  soviel  Gewebe 
abgetragen,  daß  derselbe  stark  verdünnt  ist  und  sich  strecken  läßt.  Suturen  durch 
den  unteren  Wundrand ,  tiefes  Fassen  der  Fascia  tarsoorbitalis,  Ausstich  am 
oberen  Wundrand,  Knüpfen  der  Fäden.  Endlich  Intramarginalschnitt  von  etwa 
1  mm  Tiefe  in  ganzer  Länge  des  Lides.  Dieser  wird  der  Heilung  per  secundam 
überlassen. 

Bei  dem  Verfahren,  das  Straub  besonders  empfiehlt,  ist  das  Wesentliche 
die  besonders  von  Kuh  nt  angegebene  Exstirpation  des  Tarsus,  von  dem  nur 
ein  ganz  schmaler  Saum  am  Lidrand  stehen  bleibt.  Zur  Erreichung  einer  guten 
Stellung  des  Lidrandes  kommt  es  auf  eine  besonders  exakte  Naht  der  Konjunk- 
tiva  an. 


Ektropium. 

Unter  Ektropium  versteht  man  eine  Umkehrung  des  Lides  nach 
vorn,  so  daß  die  Schleimhaut  oder  ein  Teil  derselben  freiliegt.  Der 
Lidrand,  oft  auch  der  Knorpel,  sind  dabei  durch  Dehnung  verlängert, 
die  Tränenableitung  gestört,  die  Schleimhaut  verschieden  stark  ent¬ 
zündet.  Die  Lidhaut  ist  von  der  umgekrämpten  hinteren  Lidplatte 
weg  nach  der  Peripherie  verzogen  und  liegt  bei  den  höchsten  Graden 
von  Ektropium  mit  ihr  in  einer  Ebene.  Die  Muskulatur  ist  meist 
ausgesprochen  schlaff,  beim  Knorpel  hängt  es  von  seiner  Steifheit  ab, 
ob  er  allmählich  umgebogen  oder  mehr  plötzlich  herumgedreht  wird. 

Ätiologie.  Mechanisch  kann  Ektropium  herbeigeführt  werden, 
sofern  eine  gewisse  Dehnbarkeit  des  Lidrandes  besteht: 

1.  durch  Zug  in  der  vorderen  Lidplatte,  wie  er  durch  Narben, 
besonders  durch  dem  Knochen  adhärente,  nach  Karies  des  Orbital¬ 
randes  oder  Verletzungen  entstandene,  ferner  durch  Verkürzung  der 
Lidhaut  bei  chronischer  Blepharitis  und  Ekzem,  Lupus,  oder  bei 
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Durchtrennungen  des  Lidrandes,  wo  der  Muskelzug  ein  dreieckiges 
Klaffen  der  Wundränder  bewirkt,  ausgeübt  werden  kann  (Fig.  235.) 

2.  durch  eine  ausgesprochene  Erschlaffung  des  Lidrandes, 
welche  die  Haut,  die  Muskulatur  und  manchmal  auch  den  Knorpel 
betrifft,  Fazialislähmung  (Ektropium  paralyticum),  chronische  Blepharo- 


Fig.  235.  Narbenektropium  nach  multipler  Hautgangrän. 

konjunktivitis,  Trachom  und  senile  Beschaffenheit  der  Gewebe  sind 
hier  zu  nennen; 

3.  in  selteneren  Fällen  durch  Schiefstellung  des  Knorpels,  herbeigeführt 
entweder  durch  nach  vorn  gerichteten  Druck  auf  die  hintere  Kante  des  freien 
Lidrandes  oder  durch  Einwirkung  auf  den  konvexen  Knorpelrand,  welcher  durch 
Zug  von  innen  oder  Druck  von  außen  gegen  die  Lidspalte  gedrängt  wird. 


Fig.  236.  Doppeltseitiges  Narbenektro-  Fig.  237.  Snel  len  sehe 

pium  nach  Lupus.  Sutur  (Ektropium). 

Ektasien  des  vorderen  Bulbusabschnittes,  Exophthalmus,  Bindehaut-  und  Knorpel¬ 
geschwülste,  sowie  hochgradige  wulstige  Schwellung  der  Konjunktiva,  welche 
sich  zwischen  den  Bulbus  und  den  Lidrand  eindrängt,  können  diese  Wirkung 
hervorbringen. 

Die  Muskulatur  spielt  beim  Narbenektropium  keine  und  beim  Ektropium 
paralyticum  keine  aktive  Rolle.  In  anderen  Fällen  steigert  sie  das  Ektropium 
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oder  modifiziert  es  in  charakteristischer  Weise.  Dies  gilt  z.  B.  ganz  besondere 
für  das  akut  entstehende  Ektropium  kleiner  Kinder  mit  Blepharospasmus  und 
hochgradiger  Schwellung  der  Bindehaut:  ein  Wulst  derselben  drängt  sich  zwischen 
Lidrand  und  Bulbus,  der  Lidrand  wird  dadurch  nach  vorn,  der  konvexe  Knorpel- 
rand  nach  hinten  gedrückt;  setzt  jetzt  der  Blepharospasmus  ein,  so  wird  durch 
den  Druck,  welchen  die  peripheren  Bündel  der  Lidportion  auf  den  Rand  des 
Knorpels  ausüben,  dieser  plötzlich  gegen  die  Lidspalte  gedrängt  und  der  ganze 
Knorpel  umgedreht.  Nach  Art  der  Paraphiraose  wird  der  Schleimhautwulst  ab¬ 
geschnürt  und  schwillt  durch  venOse  Stauung  weiter  an,  die  blauroten  Wülste 
ragen  aus  der  Lidspalte. 

Allen  Ektropien  gemeinsam  ist  die  gestörte  Tränenableitung,  die 
überlaufenden  Tränen  unterhalten  die  Entzündung  des  Lidrandes  und 
das  hierdurch  ausgelöste  Wischen  erfolgt  regelmäßig  von  oben  nach 
unten  und  steigert  die  Auswärtswendung  des  unteren  Lides. 

Die  Prognose  ist  je  nach  der  Hochgradigkeit  und  der  Ursache 
durchaus  verschieden,  geringe  Ektropien  sind  nahezu  belanglos;  bei 
schweren  Narbenektropien  kann  dagegen  der  Lidschluß  unmöglich 
werden  und  der  Bulbus  durch  fehlende  Bedeckung  zugrunde  gehen. 


Fig.  238.  Blepharorrhaphie  (Tarsor- 
rhaphie  nach  Fuchs  mit  eingelegtem 
Faden). 


Fig.  239.  Vernähte  Wunde  nach  der 
Blepharorrhaphie  von  Fuchs  (nach 
Czermak). 


Die  Gefahr  ist  wesentlich  größer  bei  Ektropium  des  oberen  als  bei 
solchem  des  unteren  Lides. 

Eine  rechtzeitige  und  zweckmäßigeTherapie  vermag  meistens 
He'lung  herbeizuführen.  Wo  Tumoren  der  Konjunktiva  oder  des 
Knorpels,  hochgradige  Schwellung  der  Konjunktiva  oder  Vergrößerung 
des  Bulbus  (Staphylom  usw.)  die  Ursache  ist,  kann  mit  Beseitigung 
derselben  das  Ektropium  zugleich  schwinden,  wenn  nicht  durch  zu 
langes  Bestehen  schon  eine  Erschlaffung  und  Verlängerung  des  Lides 
eingetreten  ist. 

Das  spastische  Ektropium  ist  durch  Reposition  und  Verband  zu 
behandeln;  gelingt  die  Beseitigung  damit  nicht,  so  ist  die  Kommissur 
zu  spalten.  Manchmal  genügt  das  Eintauchen  des  Gesichtes  in  kaltes 
Wasser  oder  eine  Anämisierung  der  Schleimhaut  durch  Nebennieren¬ 
präparate. 

Beim  Ektropium  paralyticum  ist  die  Fazialislähmung  zu  be¬ 
handeln.  Ist  dies  nach  Lage  der  Sache  aussichtslos  oder  leidet  die 
Hornhaut,  so  ist  eine  ausgiebige  Blepharorrhaphie  am  äußeren  und 
inneren  Winkel  vorzunehmen.  Eine  vollständige  Ven.ähung  der  Lid¬ 
spalte  ist  im  allgemeinen  entbehrlich. 

Die  Mehrzahl  der  Ektropien  erfordert  operative  Beseitigung. 
Bei  den  leichtesten  Graden  (Eversion  des  Tränenpunktes)  kann 
Schlitzen  des  unteren  Röhrchens  genügen. 
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Bei  partiellen  Ektropien  kann  Snellensche  Naht  (Fig.  237)  oder 
die  Blepharorrhaphie  (Fig.  238,  239)  erfolgreiche  Verwendung 
finden;  die  Abbildungen  ersetzen  eine  Beschreibung. 

Die  eigentlichen  Ektropiumoperationen  haben  also  je  nach  der 
Lage  des  Falles  die  Verlängerung  oder  Erschlaffung  des  Lidrandes, 
den  Zug  in  der  Lidhaut  oder  Narbenstränge  zu  beseitigen,  ferner  den 
Knorpel  durch  Zug  oder  Druck  einwärts  zu  kehren. 

1.  Operationen  gegen  Schlaff  hei  tsCktropinm. 

Operation  von  Szymanowski:  Am  äußeren  Winkel  wird  ein  Hautdreieck 
(Fig.  WO)  ausgeschnitten,  der  Hautschnitt  da  bis  b  verlängert,  das  Dreieck  bac 
unterminiert  und  die  Spitze  a  mit  d  durch  Naht  vereinigt.  Hierdurch  wird  eine 
Verbftrzung  und  gleichzeitige  Hebung  des  unteren  Lides  erreicht 

d 


C. 

Fig.  240.  Ektropium- 
operation  von  Szy- 
manowsky. 
ade  Hautdreieck, 
das  ausgeschnitten 
wird;  ab  zu  ent¬ 
fernende  Strecke  der 
vorderen  Lidkante. 

Kuhnts  Operation:  Intermarginalscbnitt  Aus  dem  Knorpel  und  der 
Koapnnktiva  wird  ein  Dreieck  ausgeschnitten,  dessen  Basis  im  Lidrand,  dessen 
SpitM  am  Anfang  der  Übergangsfalte  liegt.  Horisontaler  Verschluß  dieser  Exzision; 
dadurch  wird  das  hintere  Blatt  straff  gespannt  und  aufgerichtet.  Damit  das  Haut¬ 
blatt  sich  nunmehr  dem  verkürzten  Knorpelblatt  glatt  angelegt  und  sich  nicht 
wulstet,  werden  die  Nähte  etwas  schräg  angelegt  (Müller)  (Fig*  241  und  242). 

Sehr  günstig  wirkt  auch  eine  Kombination  der  Szymanowskiscken  Haut¬ 
exzision  mit  dem  Kuhntschen  Verfahren.  Man  ist  auf  diese  Weise  imstande, 
auch  die  höchsten  Grade  von  Ektropium  sicher  zu  beseitigen. 

2.  Operation  des  Narbenektropiums. 

Bei  den  Narkenektropien  kann  nur  selten  durtit  subkutane  Durch - 
trennang  der  Stränge  oder  durch  Exzision  der  Narbe  mit  Verschiebung  der  an¬ 
grenzenden  Haut  Heilung  erzielt  werden,  meist  sind  plastische  Operationen 
zur  Deckung  des  Defektes  nötig.  Die  Lidspalte  wird  dabei  am  besten 
temporär  vernäht.  Die  Deckung  kann  mit  gestielten  Hautlappen  aus  der  Nachbar¬ 
schaft  oder  durch  Pfropfung  ungestielter  Lappen  von  beliebiger  Stelle  gemacht 
werden.  Wo  es  irgend  möglich  ist,  soll  man  gestielte  Lappen  benutzen,  da  die 
Dauererfolge  viel  bessere  sind  als  bei  der  Pfropfung.  Der  gestielte  Lappen  muß 
stets  um  ein  Drittel  größer  sein  als  die  zu  deckende  Fläche,  da  er  sich  nach 
der  Ablösung  zusammenzieht. 

Als  Beispiel  für  dieses  Operationsverfahren  sei  das  Frickesche  angeführt. 
Die  Abbildung  ersetzt  die  Beschreibung  (Fig.  243  und  244). 


Fig.  241.  Ektropiumoperation  Fig.  242.  Ektropiumopera- 
aach  Kuhnt-Müller.  tion  nach  Kuhn  t-Müll  er. 

Vernähte  Wunde. 
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Bei  der  Pfropfung  stielloser  Lappen  wird  entweder  die  ganze  Haut  nach 
sorgfältiger  Entfernung  des  Fettgewebes  oder  die  Epidermis  mit  den  Papillen¬ 
spitzen  benutzt.  Die  Innenseite  des  Armes  oder  Oberschenkels  eignet  sich  am 
besten;  einige  Durchstechungen  des  Lappens  sind  zweckmäßig,  um  den  Durch- 


l  Lappen,  d  Defekt,  a  Abklatsch 
aus  Guttaperchapapier. 


Fig.  244.  Plastik  nach  Fricke  wegen 
Karzinom  des  oberen  Lides. 


tritt  von  Wundsekret  zu  erleichtern.  Die  oft  hochgradige  Schrumpfung  der  Lappen 
stellt  den  Dauererfolg  in  Frage. 

Eine  besondere  Stellung  nimmt  das  durch  chronische  Blepharitis 
entstandene  Ektropium  ein;  zur  Behandlung  desselben  reichen  die  ge- 


Fig.  245.  Narbenektropium  nach  Ver-  Fig.  240.  Dasselbe  nach  plastischer 

brennung.  Operation. 

wöhnlichen  Operationsmethoden  nicht  aus,  man  ist  aber  imstande,  auch  bei  dieser 
Form  gute  operative  Dauerresultate  zu  erzielen.  Eine  ganze  Anzahl  von  Methoden 
ist  dafür  angegeben.  Als  ein  Beispiel  sei  die  Exstirpation  des  Tarsus  mit  gleich¬ 
zeitiger  kräftiger  Hinaufziehung  der  Lidhaut  nach  Szymanowski  (s.  oben) 
angeführt. 


Tränenorgane. 

Von  Prof.  Dr.  W.  Stock,  Jena, 


Normale  Anatomie  und  Physiologie. 

Die  Tränenorgane  teilt  man  ein  in:  1.  tränenabsondernde, 
2.  tränenabführende. 

Die  Tränen  werden  abgesondert  von  der  eigentlichen  Tränen¬ 
drüse  und  den  akzessorischen  Tränendrüsen. 

Die  Tränendrüse  ist  eine  tubulöse  Drüse  und  hat  in  ihrer  Struktur 
große  Ähnlichkeit  mit  der  Parotis  (Fig.  249).  Sie  besteht  aus  zwei  Portionen: 
dem  sogenannten  orbitalen 
und  palpebralen  Teil. 

Die  orbitale  Tränen¬ 
drüse  (a)  liegt  mit  ihrer  oberen 
konvexen  Oberfläche  oben 
außen  in  einer  Grube  des  Orbi¬ 
taldaches  (Fossa  glandulae  la- 
crymalis).  Die  nach  unten 
liegende  Oberfläche  ist  leicht 
konkav,  die  Drüse  hat  ungefähr 
die  Größe  einer  Mandel.  Man 
sieht  von  diesem  Teil  der  Drüse, 
wenn  man  sie  präparieren  will, 
normalerweise  nur  den  aller¬ 
vordersten  Rand  unter  dem 
Orbitaldach  hervorragen  ;  der 
übrige  Teil  ist  durch  den 
Knochen  verdeckt  und  kann  in 
situ  nur  zu  Gesicht  gebracht 
werden,  wenn  man  den  Orbital¬ 
rand  abträgt  (vgl.  Fig.  247  a). 

Die  pal  pebrale  Tränen¬ 
drüse  ( b )  liegt  unter  der  orbi¬ 
talen.  Sie  besteht  aus  15—40  FiS-  247  Topographie  der  Tränenorgane, 
einzelnen  Läppchen.  Man  kann  a  orbitaler  Teil  der  Tränendrüse;  b  palpebraler 
diesen  Teil  der  Drüse,  wenn  Teil  der  Tränendrüse;  c  Tränenröhrchen  (die 
man  das  Oberlid  ektropioniert  vordere  Wand  ist  entfernt);  d  Tränensack  (in 

oder  in  der  Gegend  des  äußeren  die  vor4ere  Wand  ist  ein  Fenster  geschnitten); 

Lidwinkels  mit  dem  Finger  e  Tränennasenkanal;  f  Öffnung  des  Tränennasen¬ 
oder  einem  Haken  (vgl.  Fig.  271)  kanals  hinter  der  unteren  Muschel  (t g ). 

in  die  Höhe  zieht,  sich  vor- 

wölben  sehen.  Die  Ausführungsgänge  der  orbitalen  Tränendrüse  gehen  durch  die 
palpebrale  und  nehmen  die  Ausführungsgänge  der  palpebralen  Läppchen  auf.  Die 
Ausmündungsstellen  dieser  Gänge  sind  im  Konjunktivalsack  zum  größten  Teile  in 
der  oberen  Übergangsfalte,  einzelne  können  aber  noch  unterhalb  des  Canthus 
externus  liegen. 

Außer  der  orbitalen  und  palpebralen  Tränendrüse  finden  sich  noch  ak¬ 
zessorische  Tränendrüsen.  Diese  Drüsen  haben  dieselbe  Struktur  wie 
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die  Tränendräse,  sie  sind  nur  viel  kleiner.  Sie  liegen  in  der  Gegend  der  oberen 
Übergangsfalte  im  subkonjunktivalen  Gewebe. 

Innervation  der  Tränendrüse.  Die  Drüse  wird  innerviert  vom  1. 
und  2.  Trigeminusast,  durch  den  Nervus  lacrymalis  und  den  Nervus  sub- 
cntaneus  malae.  Die  sekretorischen  Nervenfasern  treten  aber  nicht  mit  dem  Tri¬ 
geminus  aus  dem  Gehirn  aus,  sondern  sie  gesellen  sich  ihm  erst  in  der  Peripherie 
zu.  Sie  kommen  aus  dem  Fazialis,  und  zwar  verlassen  sie  ihn  am  Ganglion 
geniculi  und  ziehen  durch  den  Nervus  petrosus  superficialis  major  zum  Ganglion 
spheno-palatium,  von  dort  in  den  2.  Ast  des  Trigeminus,  hier  rückwärts  bis  zum 
1.  Ast  und  treten  mit  diesem  in  die  Orbita.  Diese  ganzen  Fasern  stammen  aber 
wahrscheinlich  nicht  aus  dem  Fazialiskern,  sondern  aus  dem  des  Glossopharyngeus. 
(Fi g.  248  punktierte  Linie.) 


Fig.  248 . =  Verbindung  des  Fazialis  (N.  fac.)  mit  dem  1.  Trigeminusast 

vom  Ganglion  geniculi  durch  den  N.  petrosus  superfic.  major  zum  Gangl.  spheno- 
palat,  von  da  zum  2.  und  von  letzterem  zum  1.  Trigeminusast  und  zur  Tränen¬ 
drüse  ( Thr .  Dr.). 

Lähmungen  des  Fazialis,  deren  Ursache  am  oder  oberhalb  des 
Ganglion  geniculi  liegt,  haben  deshalb  ein  Versiegen  des  Weinens  auf  der¬ 
selben  Seite  zur  Folge.  Die  gewöhnliche  konstante  Befeuchtung  des  Auges  da¬ 
gegen  bleibt  unverändert,  sie  ist  vom  Fazialis  unabhängig;  es  kann  sogar  bei 
Fazialislähmung  das  Auge  konstant  tränen,  besonders  wenn  eine  Konjunktivitis 
oder  Keratitis  sich  eingestellt  hat,  weil  die  Absaugung  der  Flüssigkeit  in  den 
Tränensack  bei  dem  mangelnden  Lidschlag  unterbrochen  wird.  Auf  die  konstante 
Befeuchtung,  welche  von  der  ganzen  Konjunktiva  und  ihren  Drüsen  geliefert 
wird,  scheint  der  Sympathikus  einen  gewissen  Einfluß  zu  haben. 

Tränensekretion. 

Für  gewöhnlich,  vrenn  äußere  Reize  ferngehalten  werden,  sezernieren  die 
Tränenorgane  relativ  wenig  Tränen  (0,5— 0,6  g  in  IC  Stunden).  Es  werden  eben  nur  so 
viele  Tränen  abgesondert  alB  genügen,  um  bei  gewöhnlicher  Verdunstung 
den  Augapfel  feucht  zu  halten.  Im  Schlaf  werden  keine  Tränen  sezemiert. 

Die  Tränensekretion  wird  physiologisch  durch  drei  Momente  gesteigert: 
a)  durch  psychische,  b)  durch  reflektorische  Einflüsse,  c)  durch  Mit¬ 
innervation. 

Unter  den  psychischen  Einflüssen  führt  vor  allem  Trauer,  Schmerz  ubw. 
zum  Weinen.  Beim  Neugeborenen  bleiben  während  der  ersten  Monate 
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auch  bei  Schmerz  und  Geschrei  die  Augen  trocken,  die  nervöse  Versorgung 
der  Tränendrüse  funktioniert  noch  nicht. 

Es  gibt  Menschen,  die  auch  auf  alle  möglichen  anderen  psychischen  Reize 
mit  übermäßiger  Tränensekretion  antworten,  z.  B.  Lachen  usw. 

Auf  reflektorischem  Wege  entsteht  eine  übermäßige  Tränensekretion 
bei  Reizen,  die  die  Nasenschleimbaut  treffen  (Ammoniak,  direkte  Reizung  usw.), 
oder  bei  Reizungen  des  Bulbus,  der  Konjunktive,  der  Umgebung  des  Auges,  bei 
starker  Blendung,  in  Kälte,  Wind  usw. 

b 


C 


Fig.  249.  Schnitt  durch  die  Tränendrüse  einer  älteren  Person. 
a  einzelne  Tubuli  der  Drüse;  b  adenoides  Gewebe  in  der  Drüse.  (Dieses  adenoide 
Gewebe  ist  um  so  reichlicher,  je  älter  das  Individuum  ist,  von  welchem  die  Drüse 
stammt.)  c  Ausführungsgang. 

Das  Tränen  der  Augen  beim  Gähnen  ist  wohl  als  ein  Überspringen  des 
Reizes  auf  die  Tränendrüse,  also  als  Mitinnervation  aufzufassen. 

Die  tränenabführenden  Wege  bestehen  aus  den  Tränenröhrchen  (c), 
dem  Tränensack  ( d )  und  dem  Tränennasenkanal  (e)  (Fig.  247,  S.  295). 

Die  Öffnung  der  Tränenröhrchen  liegt  in  der  Gegend  des  inneren 
Lidwinkels  an  der  inneren  Lidkante  am  oberen  und  unteren  Lid  und  ist  nach 
hinten,  nach  dem  Bulbus  zu  gerichtet.  Um  diese  Öffnung  herum  liegen  Muskel  - 
bttndel,  die  die  Öffnung  verkleinern  können  (Sphinkter). 

Von  der  Öffnung  aus  gehen  die  Tränenkanälchen  eine  kurze  Strecke 
senkrecht  zur  Lidkante  in  das  Lid  hinein,  dann  biegen  sie  annähernd  recht¬ 
winkelig  nach  der  Nase  hin  um  und  vereinigen  sich  entweder  kurze  Zeit  vor 
ihrem  Eintritt  in  den  Tränensack,  oder  münden  getrennt  in  diesen  ein.  Die 
Tränenröhrchen  sind  mit  Plattenepithel  ausgekleidet. 

Der  Tränensack  ist  eine  nach  oben  blind  endende  Höhle.  Die  obere 
Kuppe  des  Tränensacks  liegt  etwas  höher  als  der  innere  Lidwinkel,  hinter  und 
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über  dem  Ligamentom  canthi  internum,  das  man  durch  Anziehen  der  Lider  nach 
außen  leicht  sichtbar  machen  kann. 

Der  Tränensack  selbst  liegt  in  der  FosRa  sacci  lacrymalis  auf  dem  Tränen¬ 
bein,  sein  Ausführungsgang  im  Ductus  naso-lacrymalis.  Die  Ausmündungsstelle 
ist  in  der  Nase  hinter  dem  vorderen  Ende  der  unteren  Muschel.  Der  Tränensack 
und  der  Tränennasenkanal  sind  mit  Zylinderepithel  ausgekleidet. 

Die  Tränen  fließen  wohl  aus  verschiedenen  Gründen  in  die  abführenden 
Wege  ein:  1.  weil  sie  durch  Kapillarität  in  die  engen  Tränenröhrchen  hinein¬ 
gesaugt  werden;  2.  weil  der  Tonus  des  elastischen  Gewebes,  welches  die  Röhrchen 
umgibt,  hei  der  Öffnung  der  Lidspalte  eine  leicht  dilatierende  Wirkung  auf  sie 
ausübt.  (Da  die  Tränenwege  nach  unten,  nach  der  Nase  zu,  mit  einer  Art 
Klappe  verschlossen  sind,  muß  ja  wohl  hei  einer  solchen  Erweiterung  die  Flüssig¬ 
keit  von  oben  einströmen.)  Dann  werden  die  Tränen  beim  Lidschluß  einmal 
durch  die  Kontaktion  der  die  Röhrchen  umgebenden  Muskulatur  in  den  Tränen¬ 
sack  hineingepreßt  und  zu¬ 
gleich  auch  noch  auf  fol¬ 
gende  Weise  vom  Tränen¬ 
sack  angesaugt: 

Bei  jedem  Lidschlag 
zieht  eine  Portion  des  Mus- 
culus  orbicularis,  der  an  der 
lateralen  Wand  des  Tränen¬ 
sacks  ansitzt,  diese  etwas  an. 
Dadurch,  daß  die  innere 
Wand  des  Tränensacks  fest 
am  Knochen  anliegt,  kann 
diese  nicht  folgen;  es  wird 
also  im  Tränensack  ein 
Lumen  entstehen,  während 
vorher  die  beiden  Wände 
aneinanderliegen.  In  dieses 
Lumen  hinein  werden  die 
Tränen  direkt  gesaugt.  Läßt  der  Lidschlag  nach,  so  zieht  sich  der  elastische 
Tränensack  wieder  zusammen  und  die  Tränen  fließen  abwärts  in  den  Ductus. 
Von  dieser  Einrichtung  machen  wir  unbewußt  Gebrauch.  Wenn  wir  im  Konjunk- 
tivalsack  eine  zu  große  Menge  von  Tränen  haben,  blinzeln  wir  mehrere  Male  und 
die  Tränen  werden  durch  den  Tränensack  vermehrt  nach  der  Nase  abgeleitet. 

Die  Tränen  sind  klar,  alkalisch,  sie  enthalten  neben  1  %  Kochsalz  nur 
wenig  Eiweiß  und  andere  Salze. 

Die  Tränen  dienen  einmal  dazu,  die  Oberfläche  des  Augapfels  feucht  und 
damit  glatt  zu  halten,  sie  haben  aber  auch  den  Zweck,  alle  Verunreinigungen 
aus  dem  Konjunktivalsack  auszuspülen.  Wenn  man  z.  B.  Mikroorganismen  in 
den  Konjunktivalsack  einbringt,  kann  man  feststellen,  daß  sie  schon  kurze  Zeit 
später  alle  weggewaschen  sind  und  in  der  Nase  erscheinen.  Eine  eigentliche 
bakterizide  Eigenschaft  kommt  den  Tränen  jedenfalls  nur  in  sehr  geringem 
Grade  zu. 

Pathologisches  Tränenträufeln  (Epiphora). 
Tränenträufeln  kann  zwei  Ursachen  haben: 

1.  Hypersekretion  der  Drüse, 

2.  Störung  des  Abflusses  der  Tränen  durch  Erkran¬ 
kung  der  tränenabführenden  Wege. 

Häufig  finden  sich  diese  beiden  Ursachen  zusammen. 


Fig.  250.  Mikroskopischer  Schnitt  durch  die 
Wand  des  Tränensacks;  a  Zylinderepithel, 
b  Submukosa. 


1.  Hypersekretion. 

Einseitiges,  plötzlich  einsetzendes  Tränen  ist  oft  bedingt  durch  eine 
Schädigurg,  welche  die  Konjunktiva  oder  Kornea  betroffen  hat.  Vor 
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allem  muß  man  in  einem  solchen  Falle  —  auch  wenn  der  Patient 
anamnestisch  nichts  angibt  —  nach  einem  Fremdkörper  in  dem  Kon- 
junktivalsack  oder  auf  der  Hornhaut  suchen.  Auch  nach  innen  ge¬ 
richtete  Zilien  können  ein  fortgesetztes  Tränen  unterhalten.  Zuweilen 
findet  man  auch  eine  Zilie  im  unteren  Tränenröhrchen  stecken.  u 

Aber  auch  jeder  andere  Reiz,  der  das  Auge  oder  seine  Umgebung 
trifft,  führt  zu  einer  Hypersekretion  der  Tränendrüse:  Entzündungen 
der  Konjunktiva,  Erkrankungen  des  Augapfels. 

Es  ist  zu  beachten,  daß  bei  manchen  Patienten,  wenn  nur  ein  Auge  gereizt 
wird,  wenn  z.  B.  ein  Fremdkörper  im  Konjunktivalsack  eines  Auges  liegt,  beide 
Augen  tränen,  so  daß  man  manchmal  im  ersten  Moment  nicht  sagen  kann,  welches 
Auge  das  erkrankte  ist  Warum  diese  Reizübertragung  bei  dem  einen  Menschen 
eintritt,  beim  anderen  nicht,  weiß  man  noch  nicht. 

In  seltenen  Fällen  kommt  eine  Hypersekretion  der  Tränendrüse  auch  als 
rein  nervöse  Erscheinung  vor  (bei  Morbus  Basedowii  u.  a.). 

Erkrankungen  der  Nase  oder  der  Nasennebenhöhlen  können  such  ein  sehr 
hartnäckiges  Tränen  verursachen.  Beim  Fehlen  irgendeiner  Augenerkrankung 
muß  man  unbedingt  eine  genaue  Untersuchung  des  Naseninnern  vornehmen. 

2.  Störung  des  Abflusses  der  Tränen  nach  der  Nase. 

Die  Abflußmöglichkeit  der  Tränen  kann  behindert  sein: 

a)  dadurch,  daß  die  Tränen  gar  nicht  in  die  Tränenwege  ein¬ 
fließen  können, 

b)  dadurch,  daß  ein  mechanisches  Hindernis  in  den  Röhrchen, 
im  Tränensack  oder  im  Tränennasenkanal  den  Durchtritt  der 
Flüssigkeit  behindert. 

a)  Die  Tränen  können  nicht  in  die  Tränenröhrchen  einfließen. 

Sehr  selten  liegt  ein  Verschluß  des  Einganges  der  Tränenröhr¬ 
chen  vor  (kongenitale  Atresie,  narbiger  Verschluß  nach  Verletzung, 
nach  Entzündung  der  Wand  der  Tränenröhrchen,  z.  B.  bei  Trachom). 
Eine  sehr  häufige  Veränderung  ist  dagegen  eine  Auswärtskehrung 
(Eversion)  besonders  des  unteren  Tränenpünktchens. 

Diese  Lageveränderung  ist  leicht  zu  diagnostizieren. 

Bei  genauem  Zusehen  erkennt  man,  daß  das  Tränenpünktchen 
nicht  mehr  nach  hinten,  nach  dem  Bulbus  zu  gerichtet  ist  (bei  normal 
gestelltem  Lid  soll  man  das  Tränenpünktchen  gar  nicht  sehen),  sondern 
nach  oben,  ja  sogar  nach  vorn  in  die  Luft  steht.  Das  Tränenpünkt¬ 
chen  kann  dabei  normal  weit  oder  auch  etwas  erweitert  sein;  in  anderen 
Fällen  aber  wird  es  unter  auffallender  Abrundung  der  inneren  Lid¬ 
kante  so  eng,  daß  man  es  nur  mit  Mühe  überhaupt  finden  kann. 

Die  Eversion  tritt  ein  bei  schlaffen  Lidern,  besonders  im  Alter, 
ferner  bei  Fazialislähmung;  dann  als  Folgezustand  anderer  Erkran¬ 
kungen;  Narbenbildung,  chronischer  Blepharitis,  Konjunktivitis. 

Es  ist  durchaus  nötig,  diesen  Zustand  früh  zu  beseitigen,  denn  aus 
einer  solchen  Eversion  der  Tränenpünktchen  kann  im  Laufe  der  Zeit 
eine  stärkere  Auswärtskehrung  des  Unterlides  entstehen  (Ektropium). 

Ehe  man  an  die  Behandlung  der  Eversion  geht,  muß  man  sich 
natürlich  immer  zuerst  vergewissern,  ob  dieses  Abstehen  der  Tränen¬ 
punkte  die  einzige  Ursache  des  Tränenträufel  ns  ist,  denn  nur  dann, 
wenn  keine  Dakryozystitis  oder  Stenose  im  Ductus  nasolacrymalis 
besteht,  kann  man  erwarten,  daß  die  Beseitigung  dieser  SteÜungs- 
anomalie  den  Patienten  heilt.  Zwecklose  Schlitzung  eines  Tränen¬ 
röhrchens  ist  zu  vermeiden. 
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Man  kann  den  Tränen  sehr  einfach  wieder  die  Möglichkeit  geben, 
in  die  Tränenröhrchen  einzufließen,  wenn  man  das  Tränenröhrchen 
nach  hinten  schlitzt. 

Technik  der  Schlitzung.  Ist  das  Tränenpünktchen  sehr  eng, 
so  kann  man  es  zuerst  mit  einer  konischen  Sonde  etwas  erweitern 
(vgl.  „Technik  der  Sondierung“  unten). 

Nun  kann  man  zwei  Methoden  anwenden : 

a)  Man  führt  das  geknöpfte  Web  er  sehe  Messerchen  zuerst  senk¬ 
recht  von  oben  nach  unten  in  den  Tränenpunkt,  dann  horizontal  in 
das  Tränenröhchen  ein.  Dabei  ist  die  Schneide  immer  nach  hinten 
gerichtet.  Das  Lid  wird  abgezogen  und  nach  außen  unten  gespannt, 
damit  man  sich  nicht  mit  dem  Knöpfchen  des  Messers  in  einer  Schleim- 
hautfalte  fängt.  Dann  wird  das  Messerchen  bis  in  den  Tränensack 
vorgeschoben  und  beim  Aufrichten  ein  Schlitz  in  das  Tränenröhrchen 
gemacht,  der  gerade  nach  hinten  geht.  Man  muß  dem  Patienten  noch 
3 — 4  Tage  lang  täglich  einmal  die  Wunde  mit  einer  Sonde  sprengen. 


Fig.  251.  Schlitzung  des  Tränen röhrchens  nach  hinten.  Das  Unterlid 
wird  abgezogen,  das  Webersche  Messer  wfird  mit  der  Schneide  schräg  nach  hinten 
in  das  Tränen röhrchen  eingeführt  und  dann  in  der  Frontalebene  aufgerichtet. 

damit  sie  sich  mit  Epithel  bedeckt.  Wenn  sich  der  Patient  nach  dieser 
Art  der  Schlitzung  nicht  wieder  zeigt,  pflegt  die  Wunde  ohne  weiteres 
wieder  zu  verwachsen. 

Man  soll  eine  Schlitzung  des  Tränenröhrchens  natürlich  nie  unnötig 
ausführen.  Sie  ist  eine  verstümmelnde  Operation,  die  mir  bei  Eversion  des 
Tränenpunktes,  wenn  im  übrigen  der  Tränensack  und  der  Tränennasen¬ 
kanal  normal  sind,  gemacht  werden  darf.  Es  ist  unter  allen  Umständen 
darauf  zu  achten,  daß  die  Schlitzung  nach  hinten  erfolgt.  Ein  Schnitt 
nach  oben  ist  ganz  zwecklos,  weil  die  Tränen  in  einen  solchen  ebenso 
wenig  hineinfließen  können,  wie  in  das  abstehende  Tränenpünktchen. 

b)  Eine  zweite  Methode  halte  ich  für  empfehlenswerter: 

Man  geht  mit  der  einen  Branche  einer  sehr  schlanken  Schere 
in  das  Tränenröhrchen  ein  und  schlitzt  es  mit  einem  Schnitt,  der 
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nach  hinten  und  unten  geht.  Dieser  Schnitt  ist  mit  einer  gewissen 
Übung  leicht  auszuführen.  Es  hängt  nun  ein  Läppchen  über  das  ge¬ 
schlitzte  Tränenröhrchen.  Dieses  Läppchen  faßt  man  mit  einer  Pin¬ 
zette  und  exzidiert  ein  Stückchen.  Nun  liegen  die  Wundflächen  nicht 
mehr  aneinander  und  verkleben  nicht  mehr.  Die  Schlitzung  bleibt 
also  bestehen,  auch  wenn  sich  der  Patient  nicht  mehr  zeigt.  Außer¬ 
dem  entsteht  ein  gewisser  Narbenzug  nach  innen,  so  daß  durch  diese 
Art  der  Schlitzung  geringe  Grade  von  Ektropium  beseitigt  werden  können . 

b)  Es  ist  ein  mechanisches  Hindernis  in  den  tränenabführenden 
Wegen  vorhanden. 

Diagnosenstellung:  a)  In  den  allermeisten  Fällen  wird,  wenn 
die  Tränen  nicht  durch  den  Tränennasenkanal  abfließen  können,  eine 
Retention  der  Flüssigkeit  im  Tränensack  eintreten.  Wenn  man 
dann  auf  den  Tränensack  drückt,  fließen  einige  Tropfen  aus  den  Tränen¬ 
röhrchen  in  den  Konjunktivalsack  zurück. 


Fig.  252.  Ektatischer  Tränen¬ 
sack  (Tumor  lacrymalis). 
Vorwölbung  der  Tränensack¬ 
gegend. 


Fig.  253.  Mucocele  des  Siebbeins. 
Die  Vorwölbung  ist  höher  oben 
als  bei  Dakryozystitis. 


Bei  langdauernder  Retention  kann  schließlich  der  Sack  ekta- 
tisch  und  durch  die  Haut  sichtbar  werden  (sogenannter  Tumor  lacry¬ 
malis,  Fig.  252). 

Eine  Ektasie  der  Stirnhöhle  oder  Entzündungen  und  Ektasien 
der  Siebbeinzellen  (vgl.  Fig.  253),  die  höher  sitzen  als  eine  Tränen¬ 
sackektasie,  darf  man  mit  einer  Tränensackentzündung  nicht  ver¬ 
wechseln. 

Um  sich  rasch  zu  vergewissern,  ob  ein  Weghindernis  vorliegt, 
genügt  für  gewöhnlich  ein  Druck  auf  den  Tränensack.  Wenn  man 
sich  aber  mit  Sicherheit  von  der  Intaktheit  der  tränenabführenden 
Wege  überzeugen  will,  genügt  diese  Methode  nicht,  es  muß  eine  Spü¬ 
lung  ausgeführt  werden  (vgl.  unten). 

Um  den  Tränensack  sicher  ausdrücken  zu  können,  muß  man  die 
Krista  des  Tränenbeins  abtasten  und  dann  hinter  diese  Krista  drücken, 
weil  ja  der  Tränensack  in  der  hinter  der  Krista  liegenden  Fossa  lacry¬ 
malis  zu  suchen  ist. 
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b)  Man  kann  dem  Patienten  einen  Tropfen  Fluorescinlösung 
in  den  Konjunktivalsack  träufeln.  Wird  der  Nasenschleim  beim 
Schneuzen  grün,  so  sind  die  Tränenwege  durchgängig. 

Die  Methode  ist  unsicher,  weil  manchmal  hei  ganz  intakten  Trftnenwegen 
das  Fluorescin  nicht  auf  dem  an  die  Nase  gehaltenen  Tupfer  erscheint. 

c)  Man  spült  die  Tränenwege  mit  der  Tränenspritze  durch. 
Es  eignet  sich  zu  diesem  Zwecke  jede  etwa  1 — 2  ccm  fassende 

Spritze.  Als  Ansätze  empfehlen  sich  dünne,  gebogene,  vorn  stumpfe 
Kanülen  aus  Platiniridium,  die  man  durch  Ausglühen  rasch  sterili¬ 
sieren  kann. 

Die  Kanülen  müssen  deshalb  dünn  sein,  damit  man  sie  in  das 
intakte  oder  doch  nur  leicht  dilatierte  Tränenpünktchen  einführen  kann. 


Fig.  254.  Durchspülung  des  Tränenschlauchs  vom  unteren  Röhrchen  aus. 

Technik  der  Spülung.  Vor  der  Spülung  gibt  man  einige 
Tropfen  einer  2%igen  Kokainlösung  in  den  Konjunktivalsack.  Das 
Unterlid  wird  mit  einem  Finger  der  linken  Hand  am  Übergang  vom 
mittleren  zum  äußeren  Drittel  nach  unten  und  außen  gezogen.  Da¬ 
durch  erreicht  man.  daß  das  Tränenröhrchen  gespannt  wird,  so  daß 
man  sich  nicht  in  einer  Schleimhautfalte  fängt. 

Dann  wird,  wenn  der  Eingang  des  Röhrchens  nicht  zu  eng  ist, 
die  Kanüle  erst  senkrecht  in  das  Tränenpünktchen  eingeführt  und 
dann  horizontal  in  das  Röhrchen  hinein  vorgeschoben. 

Ist  der  Eingang  zu  eng.  so  kann  man  ihn  mit  einer  konischen 
Sonde  erst  etwas  erweitern.  Es  wird  so  immer  gelingen,  durch  das 
intakte  Röhrchen  zu  spülen.  Eine  Schlitzung  des  Tränenröhrchens,  nur 
zum  Zwecke  der  Spülung,  ist  unter  allen  Umständen  zu  vermeiden. 

Ist  die  Kanüle  dann  in  horizontaler  Richtung  etwa  6 — 7  mm  vor¬ 
geschoben,  so  wird  der  Inhalt  der  Spritze  unter  mäßigem  Drucke 
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entleert.  Einen  stärkeren  Druck  muß  man  vermeiden,  weil  man  sonst 
leicht  die  Spülflüssigkeit  in  das  Gewebe  hineinpreßt. 


Fig.  255.  Sondierung  I.  Akt. 

Senkrechtes  Einsetzen  der  Sondenspitze  in  das  Tränenpünktchen. 


Bei  der  Spülung  muß  man  den  Patienten  den  Kopf  etwas  nach 
vom  neigen  lassen,  damit  die  Flüssigkeit  vorn  aus  der  Nase  und  nicht 
nach  hinten  in  den  Bachen  abläuft.  . 


Fig.  256.  Sondierung  II.  Akt. 


Wenn  man  einen  Patienten,  der  geschlitzte  Tränenröhrchen  hat, 
spülen  will,  muß  man  mit  der  Spitze  der  Kanüle  bis  in  den  Tränen¬ 
sack  eingehen,  weil  sonst  die  Flüssigkeit  sofort  in  den  Konjunktival- 
sack  zurückläuft. 
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Nach  der  Spülung  normaler  Tränenwege  darf  es  nicht  bluten. 
Wenn  das  doch  der  Fall  ist,  hat  man  das  Tränenröhrchen  verletzt. 
Solche  Verletzungen  kommen  dann  am  leichtesten  vor,  wenn  man 
das  Lid  nicht  spannt  und  sich  in  eine  Schleimhautfalte  einbohrt. 

d)  Sondierung.  Eine 
weitere  Möglichkeit  ist,  mit 
der  Sonde  festzustellen,  ob 
Weghindernisse  in  den 
tränenabführenden  Organen 
vorhanden  sind. 

Da  das  Sondieren  ein 
sehr  subtiler  Eingriff  ist, 
empfiehlt  es  sich  nur  für  den 
sehr  Geübten  eine  solche 
diagnostischeSondierungder 
Tränenwege  auszuführen. 

Man  kann  mit  einiger 
Übung  durch  die  intakten 
Tränenröhrchen  die  Sondie¬ 
rung  vornehmen;  vorher 
eine  Schlitzung  auszu¬ 
führen,  ist  meist  nicht  nötig. 

Technik  der  Son¬ 
dierung.  Zuerst  wird  die 
Sonde  senkrecht  von  oben 
nach  unten  in  den  Tränenpunkt  eingeführt  (Akt  I).  Dann  wird  sie 
umgelegt  und  vorsichtig  horizontal  soweit  vorgeschoben  (Akt  II), 
bis  man  durch  die  Tränensackwand  das  Tränenbein  fühlt.  Darauf 

richtet  man  die  Sonde  wieder  auf  und 
läßt  sie  durch  den  Tränennasenkanal 
nach  unten  gleiten  (Akt  III). 

Man  muß  sich  sehr  hüten,  starken 
Druck  auszuüben,  weil  man  leicht 
falsche  Wege  machen  kann,  die  nach¬ 
her  zu  Narbenbildung  und  Stenosen 
in  den  Tränenwegen  führen. 


Weghindernisse, 
a)  In  den  Tränenröhrchen. 

1.  Stenosen  oder  Obliterationen 
der  Tränenröhrchen. 

Bei  Trachom  und  anderen  Ent¬ 
zündungen  kommen  kleine  Abszesse 
in  der  Wand  der  Tränenröhrchen  vor 
(vgl.  Fig.  259),  die  nach  innen  durch¬ 
brechen  können  und  so  zu  Strikturen 
oder  zum  Verschluß  der  Kanälchen 
führen.  Auch  scharfe  Verletzungen  und 
Verätzungen  können  solche  Strikturen  oder  einen  Verschluß  erzeugen. 

Dieser  Zustand  ist  durch  Schlitzen  der  Tränenröhrchen  nach 
hinten  zu  beseitigen.  Eine  andere  Therapie  ist  erfolglos. 


Fig.  258.  „Konkrement“im  rechten 
unteren  Tränenröhrchen;  starke 
Auftreibung. 
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2.  Fremdkörper  im  Trä¬ 
nenkanälchen. 

Zilien,  Getreidespelzen 
verirren  sich  nicht  selten  in 
dieTränenröhrchen.  Man  sieht 
diese  Fremdkörper  meist  noch 
teilweise  aus  dem  Tränen¬ 
punkt  herausstehen. 

Ein  eigenartiges,  ziem¬ 
lich  seltenes  Krankheitsbild 
stellen  die  sogenannten 
„Konkremente“  in  den 
Tränenröhrchen  dar(Fig.2ö8). 
Es  sind  —  gelbliche,  krüm- 
liche,  aktinomyzesähnliche 
Körner,  die  aus  einem  dichten 
Pilzrasen  bestehen  (Strepto- 
tricheen).  Nach  ihrer  Ent¬ 
leerung  aus  dem  geschlitzten 
Röhrchen  tritt  rasch  Hei¬ 
lung  ein. 


b)  Im  Tränensack. 

Mitunter  legen  sich  Fal¬ 
ten  der  Tränensackwand  vor 
den  Tränennasenkanal,  so  daß 
die  Flüssigkeit  nicht  spontan 
durchfließen  kann.  Es  sind 
das  einerseits  die  eigenartigen 
chronischen  Fälle,  wo  sich'  in 
dem  ektatisch  werdenden  Sack 
reichliche  Flüssigkeit  anhäuft 
und  wo  auf  energischen  Finger¬ 
druck  dann  die  Falte  zur  Seite 
weicht  und  der  Inhalt  »ich  wie 
aus  einer  Spritze  in  die  Nase 
entleert,  anderseits  kann  auch 
eine  akut  katarrhalische  Schwel¬ 
lung  der  Tränensackschleimhaut 
den  Eingang  zum  Duktus  ver¬ 
legen.  Ihre  Feststellung  und  Be¬ 
handlung  wird  zusammen  mit 
den  Weghindernissen  im  Tränen¬ 
nasenkanal  besprochen  werden. 


Fig.  259.  Schnitt  durch  das  Tränenröhrchen 
am  Eintritt  in  den  Sack,  bei  Dakryozystitis. 
Das  Lumen  ist  ganz  mit  i  blaugefärbten)  Pneu¬ 
mokokken  gefüllt,  die  an  einer  Stelle  die 
Wandung  zu  durchbrechen  beginnen. 


c)  Iin  Tränennasenkanal. 

Das  Hindernis  im 
Tränennasenkanal  kann  ver 
schiedener  Art  sein: 

1.  Es  handelt  sich  um 
eine  akute  Schwellung  der 


Fig.  263  ')•  Eiter  einer  Dakryocystitis 
catarrhalis  (nach  Gram  gefärbt),  enthaltend 
Pneumokokken  (blaugefärbte  Diplokokken), 
Pneumobazillen  (rote  Kapselbazillen),  In¬ 
fluenzabazillen  (kleine  rote  Bazillen),  Xe- 
rosebazillen  (blaue  Bazillen). 


1)  Aus  Axenfcld,  Bakteriologie  des  Auges. 
Lehrbuch  der  Augenheilkunde.  6.  Aufl. 
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Schleimhaut  des  Tränennasenkanals  oder  sogar  nur  der  Umgebung 
seines  Ausganges  in  die  Nase  (z.  B.  beim  Schnupfen). 

2.  Es  liegt  ein  chronisch-entzündlicher  Prozeß  vor. 

3.  Der  Tränennasenkanal  ist  narbig  (mitunter  sogar  knöchern) 
verengt  oder  verschlossen. 

Um  den  Heilplan  richtig  einzurichten,  ist  es  durchaus  nötig,  hier 
die  richtige  Diagnose  zu  stellen. 

Bei  einer  ganz  akut  sich  einstellenden  Ketention  im  Tränensack, 
ohne  daß  vorher  schon  Epiphora  bestand,  handelt  es  sich  meist  nur 
um  eine  Schwellung  der  Schleimhaut  im  Tränensack  oder  im  Duktus 
nasolacrymalis.  Hier  wird  man,  wenn  man  diese  Schwellung  be¬ 
seitigt,  sofort  eine  Durchgängigkeit  erzielen. 

Ob  eine  solche  Schwellung  vorliegt,  läßt  sich  erkennen,  wenn 
man  dem  Patienten  mit  der  Tränensackspritze  eine  geringe  Menge 
folgender  Lösung  in  den  Tränensack  einspritzt: 

Novocaini  . 0.2 

Sol.  Adrenalin  (1:1000)  .  .  1.0 

Aq.  dest.  ad . 10 

Ebensogut  sind  natürlich  die  schon  zum  G.orauch  fertigen  Lö¬ 
sungen  von  Kokain-Adrenalin  (Eusemin)  oder  Novokain-Suprarenin. 
Sehr  angenehm  für  die  Praxis  lassen  sich  die  komprimierten  Tabletten 
dieser  Stoffe  verwenden. 

Spritzt  man  nun  5  Minuten  später  physiologische  Kochsalzlösung 
nach  und  fließt  diese  glatt  nach  der  Nase,  so  lag  eine  reine  Schleim¬ 
hautschwellung  vor. 

Bei  narbigen  Strikturen  wird,  auch  nachdem  man  Adrenalin- 
Kokain  eingespritzt  hat,  die  Flüssigkeit  nach  der  Nase  nicht  oder 
nur  unvollkommen  abfließen. 

Ätiologie  von  Strikturen  und  Stenosen  im  Tränennasenkanal. 

1.  Manchmal  findet  man  bei  Neugeborenen  ein  einseitiges 
Tränen,  bei  Druck  auf  den  Tränensack  entleert  sich  Eiter.  Hier 


•#f  4  * 


Fig.  260.  Neugeborenes:  /  obere 
Muschel,  2  mittlere  Muschel,  j  unten 
zum  Teil  abgetragene  Muschel,  a  Aus¬ 
gang  des  Tränennasenkanals  durch  eine 
Membran  verschlossen. 

(Nach  Elschnig.) 


Fig.  261.  Dakryocystitis  tubercu- 
losa.  Rechts  Perforation  nach 
außen.  Großes  tuberkulöses  Ge¬ 
schwür  in  der  Gegend  des  Tränen¬ 
sacks.  Links  nur  Epiphora  (begin¬ 
nende  tuberkulöse  Dakryozystitis). 
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handelt  es  sich  meist  um  einen  häutigen  Verschluß  des  Ausganges  des 
Tränennasenkanals  (vgl.  Fig.  260).  '  j 

2.  Bei  älteren  Personen  sind  die  Strikturen  im  Tränennasen¬ 

kanal  meist  die  Folgen  von  Entzündungen,  die  auf  die  Schleimhaut 
und  die  Submukosa  des  Tränennasenkanals  fortgeleitet  sind:  Kleine 
Erosionen,  Ulzerationen  r, 

oder  Abszesse  bei  ein¬ 
fachem  Schnupfen,  fort¬ 
geleitete  Entzündungen 
von  Erkrankungen  der 
Nasennebenhöhlen,  Kiefer¬ 
höhle,  Siebbeinzellen ;  auch 
an  syphilitische  Prozesse 
muß  man  denken. 

3.  Wenn  man  bei  Kin¬ 
dern  eine  Tränensackeite¬ 
rung  findet,  so  muß  man 
daran  denken,  daß  es  sich 
um  eine  Tuberkulose 
des  Tränennasenka¬ 
nals  oder  der  Umgebung 
des  Tränensackes  handeln 
kann.  Diese  Tuberkulose 
ist  im  Kindesalter  nicht 
selten  (Fig.  261).  Auch  die 
Syphilis  macht  bei  Kin¬ 
dern  nicht  selten  Entzün¬ 
dung  mit  Narbenbildung 
im  Tränennasenkanal. 

Aber  auch  beim  Erwach¬ 
senen  kommt  manchmal 
eine  solche  Tuberkulose 
des  Tränennasenkanals 
oder  des  Tränensackes  vor. 

Sie  kann  unter  verschie¬ 
denem  klinischen  Bilde 
auftreten  und  bleibt  des¬ 
halb  anfangs  oft  uner¬ 
kannt.  Doch  ist  oft  schon 
im  Beginn  für  diese  Form 
charakteristisch,  daß  zwar 
ein  leichter,  etwas  teigiger 
Tumor  besteht,  trotzdem 
aber  Flüssigkeit  sich  nach 
der  Nase  durchspülen  läßt, 
weil  die  tuberkulösen 

Granulationen  zwar  einerseits  den  Sack  füllen  und  Epiphora  erzeugen, 
andererseits  aber  weich  jund  für  die  Durchspülung  unter  Druck 
durchlässig  sind.  Später  pflegen  tuberkulöse  Granutalionen  durch 
die  Haut  durchzubrechen.  Bei  einer  Nasenuntersuchung  findet  man 
in  solchen  Fällen  nicht  selten  tuberkulöse  Granulationen  oder  einen 
Schleimhautlupus  in  der  Gegend  der  Müudung  des  Tränennasenkanals 


Fig.  262.  Dakryozystitis.  Infiltration  der  Um¬ 
gebung  des  Tränensacks,  die  Schleimhaut  ist 
faltig  aufgehoben  («),  Ausgang  nach  dem  Tränen¬ 
nasenkanal  bei  b.  Die  Wand  des  Tränensacks 
enthält  zahlreiche  Follikel,  der  Sack  ist  mit 
eiterigem  Sekret  gefällt. 
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in  die  Nase.  Bei  Mischinfektionen  mit  Eitererregern  kann  auch  das 
Bild  der  eiterig  katarrhalischen  Dakryozystitis,  mitunter  auch  das 
der  Tränensackphlegmone  entstehen. 

Folgen  von  Strikturen  oder  Obliterationen  des  Tränennasenganges. 

Bei  jedem  Verschluß  des  Tränennasenkanals  kann  sich  die  Flüssig¬ 
keit  im  Tränensack  durch  anwesende  Mikroorganismen  zersetzen.  Es 
entsteht  meist  ein  schleimiger  oder  schleimig-eiteriger  Katarrh,  eine 
katarrhalische  Dakryozystitis. 

Durch  fortgesetzte  Retention  werden,  wie  schon  erwähnt,  manche 
Tränensack  wände  gedehnt,  der  Tränensack  wird  ektatisch  (Ektasie 
des  Tränensackes);  dabei  kann  die  Wand  des  Tränensackes  un¬ 
elastisch  werden  und  es  bleibt  eine  solche  Ektasie  des  Tränensackes 
oft  auch  dann  bestehen,  wenn  der  Tränennasenkanal  wieder  durch¬ 
gängig  gemacht  ist. 

In  einem  solchen  ektatischen  Tränensack  ist  dann  oft  eine  große 
Menge  mehr  oder  weniger  eiteriger  Flüssigkeit  enthalten. 

Wenn  die  toxische  Flüssigkeit  im  Tränensack  zu  Läsionen  des 
Epithels  führt,  so  können  die  Mikroorganismen  in  die  Tiefe  dringen  und 
zu  einer  Phlegmone  des  umgebenden  Gewebes  (Dakryozystitis  phleg¬ 
monosa)  führen  (s.  unten).  Der  Eiter  bricht  dann  meist  nach  außen 
durch  und  es  kann  sich  eine  Fistel  vom  Tränensack  aus  nach  außen 
bilden  (Tränensackfistel).  Wenn  sich  einmal  eine  Fistel,  ein  mit 
Epithel  ausgekleideter  Gang  gebildet  hat,  ist  eine  Spontanheilung 
nicht  mehr  möglich. 

Wenn  sich  solche  Entzündungen  und  Läsionen  der  Tränensack¬ 
wand  öfters  wiederholen,  kann  es  zu  Schrumpfung,  ja  Oblite¬ 
ration  des  Tränensackes  kommen. 

Manchmal  kommt  es  vor,  daß,  nachdem  der  Tränensack  ekta¬ 
tisch  geworden  ist,  sowohl  der  Tränennasengang  als  die  Tränenröhrchen 
obliterieren.  Es  bleibt  dann  eine  geschlossene  Zyste.  Der  Inhalt  eines 
solchen  zystischen  Tränensackes  kann  vollständig  steril  sein,  weil  die 
Mikroben  abgestorben  sind. 

Gefahren  der  Strikturen  und  der  Dakryozystitis. 

Da  in  dem  stagnierenden  Inhalt  des  Tränensackes  immer  Eiter¬ 
erreger  sind  (besonders  Pneumokokken,  seltener  Staphylokokken, 
Influenzabazillen,  Friedländersche  Pneumobazillen,  Streptokokken  usw. 
(Fig.  263),  so  stellt  diese  Erkrankung  eine  fortgesetzte  Gefahr  für  den 
Augapfel  dar,  da  jede  kleinste  Verletzung  des  Auges  durch  diese  Keime 
infiziert  werden  kann.  Es  muß  deshalb  dafür  gesorgt  werden, 
daß  eine  solche  Dakryozystitis  unter  allen  Umständen  ge¬ 
heilt  wird,  ganz, besonders  bei  Arbeitern,  welche  sich  so  oft  Hornhaut¬ 
verletzungen  zuziehen. 

Therapie  der  Dakryocystitis  catarrhalis. 

a)  Konservative  Therapie.  Bei  einer  akuten  Schwellung  der 
Schleimhaut  der  Tränennasenkanals  und  einer  akuten  Entzündung  des 
Tränensackes  genügt  es  meist,  einige  Tage  zuerst  mit  Kokain-Adre¬ 
nalin,  dann  mit  physiologischer  Kochsalzlösung  durchzuspülen,  um 
den  Prozeß  zum  Heilen  zu  bringen. 
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Sind  Strikturen  im  Tränennasenkanal  vorhanden,  so  kann  man 
eine  konservative  Therapie  versuchen,  obgleich  diese  Therapie  lang¬ 
wierig  und  häufig  nicht  von  dem  entsprechenden  Erfolg  begleitet  ist. 

Hier  kommen  folgende  Maßnahmen  in  Betracht: 

1.  Erweitern  die  Strikturen  durch  Sondierung,  wenn  nötig  nach 
vorheriger  Inzision  der  Strikturen  mit  dem  Web  er  sehen  Messerchen, 
das  zu  diesem  Zweck  wie  eine  Sonde  in  den  Ductus  nasolacrymalis 
eingeführt  wird. 

2.  Neubildung  eines  Kanals  durch  forciertes  und  wiederholtes 
Sondieren. 

3.  Einlegen  einer  Dauersonde  aus  Metall  oder  Durchziehen  eines 
Seidenfadens  durch  den  Tränennasenkanal. 

Alle  diese  Maßnahmen  eignen  sich  nur  für  Patienten,  die  Zeit 
haben,  sich  % — 1  Jahr  oder  länger  behandeln  zu  lassen. 

Denn  wenn  Strikturen  im  Tränennasenkanl  vorhanden  sind, 
so  haben  diese  Narben  immer  wieder  Neigung  zur  Schrumpfung,  und 
es  wird,  wenn  die  Sondierung  ausgesetzt  wird,  häufig  der  Kanal  wieder 
verlegt. 

Die  Sondierung  des  Tränennasenkanals  ist  keineswegs  einfach 
und  auch  kein  harmloser  Eingriff.  Der  Ungeübte  macht  sehr  leicht 
falsche  Wege,  die  zu  weiteren  Narben  führen,  auch  können  in  diese 
gesetzten  Wunden  pathogene  Keime  eindringen  und  zu  einer  Ent¬ 
zündung  führen. 

Die  therapeutische  Sondierung  sollte  deshalb  im  Anfang  von 
einem  geübten  Spezialisten  ausgeführt  werden  und  erst,  wenn  der 
Weg  leicht  zu  finden  ist,  kann  der  praktische  Arzt  oder  auch  in  manchen 
Fällen  der  Patient  selbst  die  Sondierung  fortsetzen. 

Bei  der  kongenitalen  Dryakozystitis,  die  durch  einen  häu¬ 
tigen  Verschluß  des  Ausgangs  des  Tränennasenkanals  bedingt  ist, 
genügt  oft  ein  energischer  Druck  auf  den  gefüllten  Tränensack,  um 
die  Membran  zu  sprengen. 

Gelingt  es  aber  auf  diese  Weise  nicht,  eine  Durchgängigkeit  zu 
erzielen,  so  muß  auch  hier  sondiert  werden;  meist  führt  eine  einmalige 
Sondierung  zur  Heilung. 

b)  Operative  Behandlung.  Die  konservative  Behandlung  wird 
sich  in  vielen  Fällen  nicht  durchführen  lassen.  Dann  wird  die  radi¬ 
kale  operative  Behandlung  am  Platze  sein,  und  zwar  in  erster  Linie 
die  Exstirpation  des  Tränensackes  oder  eine  Operation,  welche 
einen  neuen  Weg  vom  Tränensack  in  die  Nase  herstellt  (s.  unten 
Operation  von  Toti  und  West). 

Kurze  Zusammenfassung  der  Indikationen 

a)  für  die  Tränensackexstirpation: 

1.  Umfangreiche  bindegewebige  oder  knöcherne  Obliteration  des 
Tränennasenkanals,  hartnäckige  eiterige  Dakryozystitis,  Dakryozystitis 
bei  Trachom,  Ektasie  des  Sackes; 

2.  eiterige  Dakryozystitis  mit  Ulcus  serpens  corneae; 

3.  Dakryozystitis  jeder  Art  bei  der  arbeitenden  Klasse  und  unter 
Verhältnissen,  unter  welchen  sich  die  Sondierung  usw.  nicht  voll¬ 
kommen  und  nicht  lange  genug  durchführen  läßt.  Wenn  bei  einer 
bestehenden  Dakryozystitis  irgendeine  Augenoperation  nötig  ist; 


4.  Tuberkulose  des  Tränensackes,  Dakryozystitis  bei  Tuberkulösen. 

b.J  für  die  konservative  Behandlung: 

1.  Katarrhalische  Tränensackentzündung:  wenn  nach  Adrenalin- 
Kokain  sich  leicht  durchspülen  läßt. 

2.  Leichte  Strikturen  des  Tränennasenkanals. 

In  diesen  zwei  Fällen  kommt  man  oft  ohne  Sondieren  nur  durch 
regelmäßiges  Spülen  und  Massage  zum  Ziel. 

3.  Erhebliche  Strikturen  des  Tränennasenkanals  bei  Patienten, 
die  sich  nicht  zur  Operation  verstehen  können  und  die  genügend  Zeit 
und  Geduld  haben.  Hier  kann  man  eine  Sondenkur  versuchen. 

Technik  der  Tränensackexstirpation. 

Die  Operation  kann  in  lokaler  Anästhesie  ausgeführt  werden. 
Man  kommt  zur  Anästhesierung  meist  mit  1  ccm  der  käuflichen  Zu¬ 
sammensetzungen  von  Kokain-Adrenalin  (Eusemin),  Novokain-Supra- 
renin  oder  folgender  Flüssigkeit  aus: 

Novokain  . . 0,2 

Sol.  Adrenalin  (1:1000)  ...  1,0 

Aq.  dest.  ad . 10,0 

Zuerst  wird  diese|Lösung  intrakutan  und  subkutan  eingespritzt. 
Dann  geht  man  mit  der  Spitze  der  Nadel  noch  unter  das  Periost; 
außerdem  wird  der  Tränensack  mit  Novokain-Adrenalin  gefüllt,  bei 
besonders  ängstlichen  Patienten  ist  eine  Allgemeinnarkose  angezeigt. 

Man  kann  auch  eine  Leitungsanästhesie  verwenden,  die  gute  Resultate  gibt. 

Man  spritzt  zu  diesem  Zwecke  0,75  ccm  der  Kokain -Adrenalinlosung  an 
den  Stamm  des  Nervus  naso-cilliaris. 

,  Technik  dieser  Injektion;  2  yt  cm  lange  Hohlnadel.  Zwei  Einstichstellen-, 
1.  oben:  %  cm  horizontal  nach  innen  von  der  Mitte  des  Snlcus  orbitopalpebralis. 
Die  Nadel  wird  2  y2  cm  nach  innen  und  hinten  geschoben,  während  der  Patient 
nach  unten  außen  blickt. 

2.  Unten :  Dicht  Aber  dem  unteren  Orbitalrande,  etwas  nach  innen  vom 
Eoramen  infraorbitale.  Die  Nadel  wird  steil  nach  innen  oben  bis  zur  medialen 
Orbitalwand  geführt. 

Wenn  man  nach  der  Injektion  15—20  Minuten  wartet,  ist  die  Anästhesie 
vollkommen.  Die  Blutung  bei  der  Operation  ist  aber  zweifellos  größer  als  bei 
der  lokalen  Infiltration. 

Nach  der  Injektion  wartet  man  5 — 10  Minuten. 

Man  orientiert  sich  zuerst  über  die  Lage  des  Tränensackes,  in¬ 
dem  nlan  die  Crista  lacrymalis  abtastet.  Parallel  zur  Crista  lacrymalis, 
einige  Milimeter  von  ihr,  wird  ein  etwa  1%  cm  langer  Schnitt  leicht 
bogenförmig  ausgeführt.  Der  Schnitt  geht  sofort  bis  auf  den  Knochen. 
Nun  wird  zuerst  das  von  Müller  angegebene  Spekulum  eingeführt, 
das  die  Wunde  in  horizontaler  Richtung  spreizt,  und  dann  der  von 
Axenfeld  beschriebene  Wundsperrer,  der  dasselbe  in  senkrechter 
Richtung  tut  (vgl.  Fig.  264).  Steht  die  Blutung  noch  nicht,  so  legt 
man  für  ganz  kurze  Zeit  Novokain- Adrenalintupfer  ein. 

Dann  hebelt  man  den  Tränensack  zugleich  mit  dem  Periost  von 
der  Unterlage  los,  faßt  die  obere  Kuppe  mit  der  Pinzette  und  kann 
ihn  nun  leicht  bis  zum  Eintritt  in  den  Tränennasenkanal  mit  der  . Schere 
oder  Messerfreilegen.  Er  wird  dann  hier  unten  tief  abgeschnitten 
und  der  Tränennasenkanal  mit  einem  gebogenen  scharfen  Löffel  aus- 
gekratzt. 
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Die  Wunde  wird  genäht  und  heilt  meist  primär.  .  '<  r 
Das  Tränenträufeln  wird  nach  der  Exstirpation,  obwohl  dieselbe 
eine  radikale  Verödung  der  abführenden  Wege  bedeutet,  nach  kurzer 
Zeit  geringer  als  während  der  Dakryozystitis,  denn  eine  Unterbrechung 
des  Abflusses  bestand  auch  schon  vor  der  Exstirpation;  mit  der  Ent¬ 
fernung  des  eiterigen  Sackes  aber  fällt  ein  Reiz  für  die  Tränenabsonde¬ 
rung  fort  Bleibt  die  Feuchtigkeit  des  Auges  lästig,  so  kann  man  die 
palpebrale  Tränendrüse  exstirpieren  (s.  unten). 

Da  die  Exstirpation  des  Tränensackes  ja  immer  eine  verstüm¬ 
melnde  Operation  bleibt  und  die  Tränenabfuhr  in  die  Nase  damit  unter 


Fig.  264.  Technik  der  TränensackexBtirpation. 


allen  Umständen  wegfällt,  sind  in  neuerer  Zeit  zwei  Methoden  der 
Dakryozystorhinostomie  angegeben  worden,  die  diese  Nachteile 
vermeiden  sollen. 

Toti  geht  auf  folgende  Weise  vor:  Nachdem  wie  bei  der  gewöhnlichen 
TränensackexBtirpation  die  nasale  Wand  des  Tränensackes  freigelegt  ist,  wird  in 
den  Tränensack  nasal  ein  großes  Fenster  geschnitten.  Darauf  wird  der  Knochen 
in  der  Fossa  lacrymalis  weggemeißelt,  die  Schleimhaut  der  Nase  lappenfOrmig  ein¬ 
geschnitten  und  nach  außen  der  KnochenOffnung  angelegt.  Darauf  Hautnaht.  '  So 
ist  dann  eine  Verbindung  des  Tränensackinnem  mit  der  Nasenhöhle  hergestellt. 

West  macht  dieselbe  Operation  von  der  Nase  aus.  Er  entfernt  unter  Lokal¬ 
anästhesie  zuerst  unter  Schonung  der  unteren  Muschel,  die  den  Tränenwulst 
deckende  Schleimhaut,  meißelt  dann  ein  Stück  des  aufsteigenden  Kieferastes  und 
des  Os  lacrymale  weg.  Dadurch  wird  die  nasale  Tränensackwand  freigelegt. 
Mit  einer  besonders  gebogenen  Pinzette  kann  man  diese  Tränensackwand  fassen 
und  ein  Loch  hineinschneiden.  —  Beide  Operationen  geben  bei  geübten  Operateuren 
manche  gute  Erfolge.  Voraussetzung  ist  Integrität  der  Tränenröhrchen.  Über 
ihr  Indikationsgebiet  sind  die  Meinungen  noch  geteilt. 

Dakryocystitis  phlegmonosa. 

Wenn  pyogene.' Keime  vom  Tränensack  aus  in  das  umgebende 
Gewebe  eingedrungen  sind,  so  entsteht  eine ;  eiterige  Entzündung  der 
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Umgebung  des  Tränensackes,  eine  Phlegmone  (Dakryocystitis  phleg¬ 
monosa). 

Es  entwickelt  sich  eine  starke  Schwellung  in  der  Gegend  des 
Tränensackes,  welche  auf  die  Lider  und  die  Gesichtshaut  übergreift; 
die  Haut  ist  blaurot  verfärbt,  es  bestehen  starke  Schmerzen.  Die 
Schwellung  kann  so  hochgradig  sein,  daß  es  nicht  mehr  möglich  ist, 
das  Auge  zu  öffnen  und  daß  in  dem  allgemeinen  ödem  der  Abszeß 
nicht  ohne  weiters  sichtbar  ist.  Doch  fühlt  man  die  Resistenz  und 
schließlich  auch  Fluktuation  in  der  Gegend  und  unterhalb  des  inneren 
Lidwinkels:  Berührung  dieser  Gegend  ist  besonders  schmerzhaft. 

Im  Beginn  einer  solchen  phlegmonösen 
Entzündung  ist  es  manchmal  durch 
Eisbeutel  oder  Eisüberschläge  möglich, 
die  Entzündung  zurückzubringen.  Wenn 
aber  schon  ein  Abszeß  entstanden  ist, 
muß  das  Hauptbestreben  darauf  ge¬ 
richtet  sein,  den  Eiter  zu  entleeren. 
Man  macht  heiße  Umschläge,  und  sowie 
sich  irgendwo  Fluktuation  feststellen 
läßt,  eine  ausgiebige  Inzision. 

Häufig  epithelisiert  sich  dann 
diese  mit  dem  Tränensack  kommunizie¬ 
rende  Wunde,  so  daß  dauernd  eine  Fistel 
bestehen  bleibt  (Fig.  265). 

Nur  selten  heilt  eine  solche  Phleg¬ 
mone  mit  Hinterlassung  gut  durch¬ 
gängiger  Tränenwege  ab.  Meist  bleiben 
Stenosen  oderObliterationen  desTränen- 
nasenkanals  bestehen.  In  solchen  Fällen 
kommt  es  dann  vor,  daß  sich,  wenn 
sich  die  Patienten  nicht  zu  der  Tränen¬ 
sackexstirpation  entschließen  können,  die  phlegmonösen  Entzündungen 
wiederholen. 

Fisteln,  die  nach  solchen  Durchbrüchen  entstehen,  können  manch¬ 
mal  so  fein  sein,  daß  man  sie  kaum  sieht,  nur  beim  Spülen  fließt  die 
Flüssigkeit  heraus  (Haarfistel).  Man  kann  versuchen,  solche  Fisteln 
mit  dem  Galvanokauter  zur  Obliteration  zu  bringen;  meist  ist  es  aber 
nötig,  sie  zu  exzidieren  unter  gleichzeitiger  Exstirpation  des  Tränen¬ 
sackes. 

Phlegmonen  in  der  Umgebung  des  Tränensackes  können  auch  entstehen 
durch  direktes  Übergreifen  von  Entzündungen  der  Nasenschleimhaut  und  der 
Siebbeinzellen. 


Fig.  265.  Dakryocystitis  phleg¬ 
monosa;  Durchbruch  nach  außen 
und  unten.  Entstehung  einer 
Fistel. 


Erkrankungen  der  Tränendrüse. 

Die  Erkrankungen  der  Tränendrüse  sind  selten. 

Dakryoadenitis. 

Es  kommen  vor:  Akute  und  chronische  infektiöse  Ent¬ 
zündungen  der  Tränendrüse. 

Symptome.  Man  fühlt  in  der  Gegend  der  Tränendrüse  einen 
Tumor,  der  bei  den  akuten  Prozessen  auf  Druck  meist  schmerzhaft, 
bei  den  chronischen  meist  indolent  ist. 
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Bei  den  akuten  Entzündungen  wölbt  sich,  wenn  man  den 
Patienten  nach  unten  sehen  läßt  und  das  Oberlid  außen  in  die 
Höhe  hebt,  die  geschwollene  Tränendrüse  oder  eine  zungenförmige 
ödematöse  Falte  in  ihrer  Gegend 
in  der  Übergangsfalte  vor. 

Auch  die  äußere  Haut 
kann  über  der  geschwollenen 
Drüse  gerötet  und  infiltriert 
sein.  Manchmal  wird  sogar  der 
Bulbus  aus  seiner  Lage  ver¬ 
drängt,  wenn  der  orbitale  Teil 
der  Tränendrüse  hauptsächlich 
betroffen  ist.  Bei  den  chro¬ 
nischen  Verdickungen  tritt 
die  sich  vergrößernde  Drüse, 
wenn  sie  sich  nicht  zwischen 
Orbitaldach  und  Bulbus  ein¬ 
keilt,  mehr  nach  vom  vor  und 
ist  leicht  verschieblich. 

Die  Dakryoadenitis  ist 
meist  als  Metastase  irgend¬ 
welcher  Allgemeininfektion  auf¬ 
zufassen;  sie  führt  entweder  zur  Abszedierung  oder  zu  chronisch 
entzündlichen  Prozessen,  oder  heilt  nach  kurzer  Zeit  wieder  ab.  An 
akuten  und  chronischen  Bindehautenztündungen  beteiligt  sich  die 
Tränendrüse  selten. 


Fig.  266.  Tuberkulose  der  Tränendrüse. 
a  Drüsentubuli;  b  Riesenzellen. 


Fig.  267.  Dakryoadenitis  gummosa.  Links  erhaltene  Drüsenläppchen;  rechts 
luetische  Infiltration  mit  gummöser  Nekrose 

Eine  Tränendrüsenschwellung  tritt  relativ  häufig  ein  im  Ver¬ 
lauf  des  Mumps.  Hier  sind  häufig  auch  die  Speicheldrüsen  und 
der  Nebenhoden  zugleich  geschwollen.  Diese  Dakryoadenitis  pflegt 
doppelseitig  zu  sein  und  ohne  Abszedierung  zurückzugehen. 
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Tuberkulose  führt  mitunter  zu  einer  chronischen  Schwellung 
der  Tränendrüse,  manchmal  auf  beiden  Seiten. 

Syphilis  kann  sowohl  zu 
einer  einfachen  infiltrierenden 
Entzündung  als  zu  einer  gum¬ 
mösen  Veränderung  der  Tränen¬ 
drüse  Veranlassung  geben.  Bei 
Leukämie  und  Pseudoleukämie 
findet  sich  nicht  so  selten  eine 
leukämische  Infiltration  der 
Tränendrüsen,  oft  verbunden  mit 
leukämischer  Infiltration  der  Or¬ 
bita  und  der  Speicheldrüsen.  Es 
ist  also  unter  allen  Umständen 
eine  Blutuntersuchung  nötig. 

Von  Mikulicz  ist  eine  sym¬ 
metrische  Schwellung  der  Trä¬ 
nen-  und  Speicheldrüsen  be¬ 
schrieben.  Hier  handelt  es  sich 
wohl  zum  Teil  um  gutartige  Tuber¬ 
kulose  (Fig.  268)  oder  Granulo¬ 
matose. 


Fig.  268.  Mikuliczsche  Erkrankung. 
Schwellung  der  Tränendrüsen,  der  Paroti- 
den,  der  Gl.  submaxillares  (a).  (Fall 
nach  Kümmel.) 


Verstopfung  des  Ausführungs¬ 
ganges  der  Tränendrüse. 
Manchmal  finden  sich  Kon¬ 
kremente  oder  Verwachsungen  im 
Ausführungsgang  der  Tränendrüse.  Dann  kann  sich  eine  Retentionszysle 
bilden,  welche  sich  in  den  Kon junkti valsack  vorwölbt  (Dakryops). 


Fig.  269.  Schnitt  durph  einen  Misch tumor  der  Tränendrüse.  C  Zysten  in  dem 
Tumor  mit  Epithel  ausgekleidet;  M  myxochondromartige,  S  sarkomartige  Struktur; 

bei  Dr  Drüsengewebe. 
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Es  kommt  auch  vor,  daß  Patienten  beim  Weinen  eine  solche  Schwellung 
in  der  Gegend  der  Tränendrüse  bekommen;  in  solchen  Fällen  muß 
eine  Art  Ventilverschluß  den  Ausführungsgang  verlegen. 

Tumoren  der  Tränendrüse. 

Die  Tumoren  der  Tränendrüse  sind  der  Mehrzahl  nach  Misch¬ 
geschwülste.  Sie  haben  viel  Ähnlichkeit  mit  den  Tumoren  der  Parotis 
(Fig.  269  u.  270). 

Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  findet  man  die  ver¬ 
schiedensten  Zellformen:  Vom  Epithel  abstammende  Bildungen  und 
bindegewebige  Zellen.  Neben  Drüsenschläuchen,  Epithelperlen,  sarkom- 
ähnlich  aussehende  Partien,  hyaliner  Knorpel,  Knochen,  kurz  alle 
Arten  von  Gewebsbestandteilen.  Reine  Sarkome,  Karzinome  sind  selten. 

Therapie.  Bei  akuten  Schwellungen  ist  zunächst  konservativ 
mit  warmen  Überschlägen  oder  mit  Eis  zu  behandeln.  Bei  Absze¬ 
dierung  ist  Inzision  (wenn  mög¬ 
lich  von  der  oberen  Ubergangs- 
f  alte  aus)  angezeigt.  Chronisch 
verdickte  Tränendrüsen  sind 
zu  exstirpieren,  weil  in  ihnen 
eine  Tuberkulose  oder  ein  Tu¬ 
mor  enthalten  sein  kann. 

Unter  allen  Umständen 
ist  ein  etwaiges  Allgemein¬ 
leiden  (Syphilis  usw.)  zu  be¬ 
handeln. 

Exstirpation  der  Tränen¬ 
drüse. 

Indikation: 

a)  Übermäßiges  Tränen 
bei  obliterierten  oder  operativ 
verschlossenen  Tränenabfüh¬ 
rungswegen  (Tränensackex¬ 
stirpation); 

b)  Dakryops; 

c)  Tuberkulose  der  Trä¬ 
nendrüse  ; 

d)  Tumoren  der  Tränendrüse. 

Technik  der  Exstirpation  der  palpebralen  Tränendrüse:  Bei 
übermäßigem  Tränen  genügt  es  meist,  die  palpebrale  Tränendrüse  zu 
exstirpieren.  Die  Ausführungsgänge  der  orbitalen,  die  durch  die  palpe¬ 
brale  durchdringen,  werden  dabei  durchgeschnitten,  später  narbig  ver¬ 
schlossen.  Die  orbitale  Tränendrüse  atrophiert  infolgedessen. 

Man  zieht  mit  stumpfen  Haken  (Fig.  271)  die  Lider  in  der  Gegend 
des  Lidwinkels  auseinander  und  zurück.  Die  Drüse  stellt  sich  sofort 
ein.  Es  ist  leicht,  nachdem  man  die  Schleimhaut  abgelöst  hat,  die 
Tränendrüse  mit  Schere  und  Pinzette  herauszuschälen  (Fig.  272). 

Bei  Dakryops,  Tuberkulose,  Tumoren  der  Drüse,  Erkrankungen, 
bei  welchen  man  die  ganze  Tränendrüse  entfernen  muß,  ist  es  besser, 
von  der  äußeren  Haut  aus  einzugehen.  Man  macht  hier  den  Schnitt 
parallel  dem  oberen  Orbitalrand.  Ist  die  Öffnung,  die  man  auf  diese 
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Weise  bekommt,  nicht  groß  genug,  so  kann  es  nötig  werden,  ein  Stück 
der  Orbitalwand  wegzuschlagen,  ja  bei  großen  Tumoren,  die  sich  weit 


Exstirpation  der  palpebralen  Tränendrüse  nach  Axenfeld. 

Kig.  271.  Einstellung  der  Tränen-  Fig.  272.  Die  Schleimhaut  ist  an  der 

drüse  durch  Zug  an  den  Lidern  mit  Drüse  abpräpariert.  Die  Drüse  wird  mit 

stumpfen  Haken.  einem  gebogenen  Pdan  gefaßt  und  mit  der 

Schere  herausgeschnitten. 


nach  hinten  erstreckten,  kann  einmal  die  temporäre  Resektion  der 
äußeren  Orbitalwand  nach  Krönlein  nötig  werden. 


Erkrankungen  der  Konjunktiva. 

Von  Prof.  Dr.  Th.  Axenfeld,  Freiburg  i.  Br. 


Normale  Anatomie. 

Die  Bindebaut  bekleidet,  vom  Lidrande  ausgehend,  die  Hinterfl&cke  der 
Lider  bzw.  des  Tarsus  (Conjunctiva  palpebralis  oder  tarsalis).  Sie  geht 
dann  als  „Übergangsfalte“  (Conjunctiva  fornicis)  zum  Bulbus  und  bedeckt 
als  „Conjunctiva  bulbi“  die  Sklera  bis  zur  Hornhaut,  deren  Peripherie  sie 
als  Limbus  cornealis  in  einer  Breite  von  1—3  mm  durchscheinend  überzieht. 
Ihr  Epithel  geht  hier  glatt  in  das  Hornhautepithel  über  (vgl.  Fig.  106  auf  S.  25S). 

Entwicklungsgeschichtlich  gehören  das  Epithel  und  die  oberflächlichen 
Parenchymschichten  der  Hornhaut  mit  zur  Bindehaut  (Conjunctiva  corneae). 
Sie  werden  auch  von  den  Gefäßen  der  Conjunctiva  bulbi  ernährt  Das  läßt  ver¬ 
stehen,  warum  bei  manchen  Bindehauterkrankungen  es  so  oft  zu  oberflächlicher 
Keratitis  kommt. 

Am  inneren  Augenwinkel  bildet  die  Conjunctiva  bulbi  eine  senkrechte,  dem 
Bulbus  anliegende  Falte,  die  plica  semilunaris  (ein  Rudiment*  welches  der 
„Nickhaut“  [Palpebra  tertia]  mancher  Tiere  entspricht).  Daran  schließt  sich  ein 
mit  Härchen  und  Drüsen  versehenes  Wärzchen,  die  Caruncula  lacrymalis. 

Die  Conjunctiva  tarsi  haftet  der  Unterlage,  dem  Tarsus,  unverschieblich 
und  vollkommen  glatt  an.  Nur  wenn  durch  krankhafte  Vorgänge  die  normale 
Verbindung  gelöst  ist,  läßt  sie  sich  vom  Tarsus  abpräparieren  (z.  B.  bei  Narben¬ 
trachom  und  anderen  chronischen  Entzündungen).  Man  erkennt  unter  normalen 
Verhältnissen  durch  sie  hindurch  die  Meibomschen  Drüsen  als  feine,  von  hinten 
zur  Lidkante  ziehende  gelbliche  Striche. 

Die  Übergangs  falte  ist  außerordentlich  verschieblich,  reich  an  elastischen 
Fasern.  Ihre  geräumige,  faltige  Oberfläche  und  Elastizität  gestattet  dem  Aug¬ 
apfel  freieste  Bewegung,  auch  ganz  nach  oben  und  unten.  -  Bei  Entzündung  und 
Schwellung  wird  die  Faltung  noch  stärker  und  bei  hohen  Graden  (z.  B.  Blennorrhoe, 
Trachom)  treten  nach  der  Ektropionierung  dicht  aneinander  gedrängte  Leisten 
oder  Wülste  hervor.  Die  gleiche  Elastizität  besitzt  die  Conjunctiva  bulbi,  die 
man  in  hohen  Falten  von  der  Sklera  emporziehen  kann.  Erst  am  Hornbautrande 
haftet  sie  der  Unterlage  fester  an  (man  muß  deshalb,  wenn  man  den  Bulbus  mit 
der  Pinzette  fixieren  will,  immer  in  nächster  Nähe  des  Limbus  zugreifen). 

Das  Epithel  ist  im  Tarsalteil  und  in  der  Übergangsfalte  ein  mehr¬ 
schichtig  zylindrisches  (vgl.  Fig.  273)  und  enthält  in  wechselnder  Zahl  Becher¬ 
zellen,  welche  sich  bei  katarrhalischen  Erkrankungen  vermehren  (vgl.  Fig.  277). 

In  der  Conjunctiva  bulbi  flachen  sich  die  oberen  Schichten  des  Epithels 
ab  und  erscheinen  nach  dem  Homhautlimbus  hin  als  Plattenepithelien;  Becher¬ 
zellen  fehlen  hier.  Die  Conjunctiva  bulbi  ist  infolgedessen  nicht  so  feucht  und 
durchlässig,  wie  die  des  Tarsus  und  der  Übergangsfalten. 

Dieser  Verschiedenheit  des  Epithels  entspricht  es,  daß  nur  die  Conjunctiva 
tarsi  und  die  Übergangsfalte  unter  dem  Epithel  eine  Schicht  adenoides  Ge- 
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webe  besitzen.  Dieses  adenöide  Gewebe  enthält  mikroskopisch  lymphatische 
Zellen  und  bei  den  meisten  erwachsenen  Menschen  vereinzelte  kleinste  Follikel. 
Vielleicht  sind  letztere  die  Folge  der  gelegentlichen  Reizungen,  denen  die  Kon- 
junktiva  im  Laufe  des  Lebens  ausgesetzt  ist. 

Während  ferner  in  der  Conjunctiva  bulbi  nur  inkonstant  vereinzelte  einfach- 
tubulöse  Drüsen  Vorkommen  (M an  z sehe  Drüsen),  sind  in  der  übrigen  Bindehaut 
folgende  Drüsen  vorhanden: 

1.  verzweigte  tubulöse  Drüsen  (Krause  sehe)  im  hinteren  Teil  der  Con¬ 
junctiva  tarsi,  oberhalb  der  Meibom  sehen  Drüsen, 

2.  verzweigte  tubulöse  Drüsen  in  den  Übergangsfalten,  mikroskopisch  den 
Läppchen  der  palpebralen  Tränendrüse  gleichend, 

[3.  einzelne  einfache  tubulöse  Drüsen]. 

In  dem  temporalen  Teil  der  oberen  Übergangsfalte  bis  zum  Ligamentum 
canthi  externum  münden  außerdem  in  die  Bindehaut  die  Ausführungsgänge  der 
orbitalen  und  palpebralen  Tränendrüse. 

Alle  diese  Drüsen  nehmen,  ebenso  wie  die  ganze  Tarsal-  und  Übergangs¬ 
schleimhaut,  an  der  konstanten  Befeuchtung  der  Bindehaut  und  Augapfelober¬ 
fläche  teil.  Die  Konjunktiva  mit  ihren  kleinen  Drüsen  ist  imstande,  auch  nach 
Entfernung  der  eigentlichen  Tränendrüse,  welche  vorwiegend  dem  eigentlichen 


Fig.  273.  Conjunctiva  palpebralis 
an  der  Übergangsfalte. 
Geschichtetes  Zylinderepithel. 


Fig.  274.  Conjunctiva  bulbi 
nahe  dem  Hornhautrand. 
Geschichtetes  Plattenepithel. 


Weinen  und  reflektorischen  Tränen  dient,  die  Befeuchtung  genügend  zu  unter¬ 
halten  und  eine  Vertrocknung  zu  verhüten. 

Im  Bereich  der  Conjunctiva  tarsi  bestehen  echte  Papillen,  indem  kleine 
Gefäßchen  mit  umgebendem  Stroma  sich  in  regelmäßigem  Abstand  aus  dem  epi- 
tarsalen  Netz  erheben,  während  zwischen  ihnen  das  Epithel  sich  etwas  einsenkt. 
Trotzdem  erscheint  normalerweise  die  Epitheloberfläche  bei  Betrachtung  mit 
bloßem  Auge  vollkommen  eben.  (Nur  bei  starken  Vergrößerungen  und  mikro¬ 
skopisch  ist  ein  zartes  Rinnensystem  [Stieda]  erkennbar.)  Dagegen  bei  Reiz- 
zuständen  verschiedenster  Art  treten  diese  Papillen  entweder  gleichmäßig  als 
kleine  Spitzen  hervor  und  geben  der  Schleimhaut  ein  Aussehen  „wie  kurz  ge¬ 
schorener  Sammet“  oder  es  entwickeln  sich  aus  ihnen  größere  papilläre  Promi¬ 
nenzen  (Frühjahrskatarrh,  Trachom  usw.). 

Der  Übergangsteil  hat  keine  eigentlichen  Papillen;  aber  auf  dem  Sagittal- 
schjiitt  bieten  seine  Falten  und  dazwischen  die  Einbuchtungen  ein  ähnliches  Bild. 
Auch  die  Conjunctiva  bulbi  besitzt  keine  Papillen. 

Die  arterielle  Gefäßversorgung  der  Conjunctiva  palpebralis  des  Ober¬ 
lides  (vgl.  S.  260)  geschieht  teils  durch  Gefäße,  die  2—3  mm  hinter  dem  Lid¬ 
rand  den  Tarsus  von  außen  nach  innen  durchbohren  (Arcus  tarseus  inferior),  an 
der  Stelle,  welche  am  ektropionierten  Lid  sich  als  eine  seichte,  der  Lidkante  ent¬ 
lang  verlaufende  Furche  abhebt  (Sulcus  subtarsalis);  teils  durch  den  Arcus  tarseus 
superior,  welcher  oberhalb  des  oberen  Randes  des  Tarsus  gelegen  ist.  Das 
Unterlid  hat  nur  einen  entlang  dem  konvexen  Rand  des  Tarsus  verlaufenden 
Bogen,  der  ebenso  wie  der  Arcus  tarseus  superior  des  Oberlides  auch  den  Über- 
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gangsteil  der  Bindehaut  versorgt  und  seine  Äste  in  die  Conjunctiva  bulbi  weiter* 
schickt. 

Diese  oberflächlichen,  von  den  Übergangsfalten  in  die  Conjunctiva  bulbi 
ziehenden  Gefäße  gehen  am  Hornhautrande,  im  Limbus,  Verbindungen  ein  mit 
dem  sogenannten  Randschlingennetz  der  episkleralen  (ziliaren)  Gefäße. 

Beim  normalen,  reizlosen  Auge  ist  das  Randschlingennetz  nicht  deutlich 
wahrnehmbar. 

Die  ganze  Konjunktiva  ist  zart  durchscheinend. 

Bei  älteren  Leuten  freilich,  mitunter  aber  auch  schon  in  früheren 
Jahrzehnten,  findet  man  oft  bei  genauer  Betrachtung  den  Lidspalten- 
teil  der  sonst  normalen  Conjunctiva  bulbi  stärker  trübe  und  leicht 
graugelblich  verdickt.  Dieser  „Lidspaltenfleck“1)  pflegt  dreieckige 
Gestalt  zu  haben,  die  Basis  am  Hornhautrand,  die  Spitze  nach  den 
Lidwinkeln.  Er  stellt  eine  Art  schwieliger  bzw.  hyaliner  Verdickung 
dar  als  Folge  der  den  Lidspaltenteil  treffenden  Reize  (Temperatur, 
Staub,  Wind  usw.). 

[In  der  normalen  Bindehaut  hebt  sich  diese  Trübung  in  der 
Regel  nur  wenig  ab  (nur  ausnahmsweise  wird  wegen  „Entstellung“ 
deshalb  ärztliche  Hilfe  verlangt).  In  der  entzündlichen  Bindehaut 
und-  vor  der  entzündeten  Sklera  aber  können  solche  Lidspältenflecke 
stark  kontrastieren  und  sich  als  weißliche  oder  gelbliche  Inseln  ab¬ 
heben,  die  vom  Anfänger  öfters  für  „Abszesse“  oder  „große  Phlyk¬ 
tänen“  (vgl.  S.  350  ff.)  gehalten  werden.  Die  Lage  der  Flecken,  ihre 
Form,  wird  vor  diesem  Irrtum  schützen.] 

Untersuchung  der  Bindehaut 

Wie  die  Bindehaut  freigelegt  wird  durch  Ektropionierung, 
ist  auf  S.  39 — 40  genau  beschrieben  und  abgebildet. 

Die  Beurteilung  der  freigelegten  Bindehaut  hinsichtlich  des  Grades 
der  Gefäßfüllung  bzw.  entzündlichen  Reizung  muß  schnell  geschehen; 
denn  ein  langes  Festhalten  in  ektropionierter  Stellung,  besonders  am 
Oberlid,  führt  eine  zunehmende  Injektion  herbei.  Andererseits  ist  zu 
beachten,  daß  bei  der  Ektropionierung  Teile  der  Schleimhaut  über 
dem  Tarsus  komprimiert  werden  können  und  alsdann  weißlich  er¬ 
scheinen;  um  solche  Stellen  nicht  irrtümlich  für  Narben  zu  halten, 
muß  man  mit  dem  Druck  nachlassen,  die  Haltung  des  ektropionieren- 
den  Fingers  wechseln  und  dabei  beobachten,  ob  die  betreffenden 
Stellen  alsdann  die  normale  Beschaffenheit  annehmen. 

Ober  das  Aussehen  echter  Narben  und  über  die  in  Betracht 
kommenden  narbenbildenden  Krankheiten  vgl.  Abschnitt  „Trachom“, 
S.  362. 

Bei  jeder  entzündlichen  Gefäßinjektion  der  Konjunktiva 
ist  sorgfältig  festzustellen,  ob  die  wesentliche  ursächliche 
Erkrankung  in  der  Bindehaut  selbst  und  nicht  vielmehr  in 
der  Umgebung  gelegen  ist. 

Nur  zu  oft  wird  eine  „Konjunktivitis“  diagnostiziert 
und;allein  daraufhin  behandelt,  wo  die  Bindehaut  nur  mit¬ 
gerötet  ist!  Durch  methodische  Untersuchung,  Abschätzung  des 


1)  Auch  „Pinguecula“  genannt,  von  der  falschen  Annahme  ausgehend, 
es  handle  sich  um  Fetteinlagerung  oder  Verfettung. 
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Befundes  und  der  Stärke  der  Injektion  an  der  einen  und  anderen 
Stelle  gelangt  man  zu  einem  Urteil,  welches  die  primäre  oder  vor¬ 
wiegende  Krankheit  ist,  oder  ob  Kombination  eines  eigentlichen  Binde- 
haütleidens  mit  einer  anderen  Entzündung  vorliegt. 

Man  hat  unter  Zuhilfenahme  der  bereits  geschilderten  Methoden  zu  über¬ 
legen,  ob  nicht  ein  Tränenleiden,  Abstehen  der  Tränenpunkte,  Blepharitis,  Di- 
stichiasis,  vorliegt,  besonders  aber  auch  ist  auf  Entzündungen  des  Bulbus  zu 
achten.  Jede  ausgesprochene  Entzündung  des  Bulbus  oder  der 
Umgebung  versetzt  auch  die  Bindehaut  derLider  in  Reiz zustand, 
wenn  auch  dabei  meist  nur  Hyperämie  und  Tränen,  nicht  aber  eigentlicher  Ka¬ 
tarrh  zustande  hommt  Besonders  wird  man  auf  Bulbusentzündung  untersuchen, 
wenn  um  die  Hornhaut  eine  diffus  bläu lichrote  (perikorneale  oder  ziliare) 
Injektion  besteht  (vgl.  auch  S.  409). 

Andererseits  braucht  Rötung  des  Bulbus  nicht  notwendig  eine  eigentliche 
Bulbusentzündung  zu  bedeuten,  da  bei  heftigeren  Bindehaut-  und  Lidentzündungen 
sich  auch  der  Bulbus,  insbesondere  die  Conjunctiva  bulbi  mitröten  kann.  Die 
Mitrötung  des  Bulbus  bei  Konjunktivitis  pflegt  in  der  Gegend  der 
Übergangsfalte  am  stärksten  zu  sein,  und  nach  der  Hornhaut  hin  abzuklingen,  sie 
hat  einen  mehr  ziegelroten  Farbenton  und  zeigt  reichlicher  oberflächliche 
größere  Gefäßchen.  Auch  beteiligt  sich  an  ihr  gern  die  Karunkel  und  die  Plica 
semilunaris.  Die  eigentliche  „perikorneale  oder  ziliare  Inj ektion“  bei 
Bulbusentzündungen  ist  umgekehrt  im  Umkreis  der  Hornhaut  am  stärksten,  außer¬ 
dem  mehr  bläulich-rot,  weil  $ie  von  den,  den  Ziliargefäßen  entstam¬ 
menden  epUkleralen  Kapillaren  herrührt,  und  diffuser. 

In  vielen  Fällen  ist  dieser  Farbenunterschied  der  Injektion  diagnostisch 
verwertbar;  bei  den  heftigen,  schweren  Entzündungen  der  einen  oder  anderen 
Art  aber  beteiligt  sich  das  ganze  Gefäßsystem  (konjunktivales  und  episklerales) 
so  stark,  daß  man  danach  nicht  urteilen  kann. 

Es  gibt  ferner  eine  Entzündung  der  Bindehaut,  die  sich  vorwiegend  auf 
die  Conjunctiva  bulbi  wirft,  die  phlyktänuläre  (ekzematöse,  skrofulöse).  Die¬ 
selbe  ist  jedoch  in  der  Regel  herdförmig,  durch  Eruption  der  Phlyktänen  aus¬ 
gezeichnet  (vgl.  S.  349).  In  letzterem,  ferner  in  der  anderen  Art  der  Hornbaut- 
beteiligung  liegt  die  Unterscheidung  von  dem  herdförmigen  sk leri ti sehen 
Infiltrat,  über  welchem  die  Bindehaut  verschieblich  ist  (vgl.  Abschnitt  ,,Sklerau). 

Eine  eigenartige  Injektion  istdieErweiterungdervorderenZiliar- 
venen  bei  manchen  Fällen  von  Glaukom,  besonders  den  chronischen  (vgl. S. 580 ff.). 
Man  sieht  dabei  in  relativ  geringer  Zahl  bläuliche  episklerale  Venenstämmchen  er¬ 
weitert,  welche  in  einiger  Entfernung  von  der  Kornea  sich  in  die  Sklera  einsenken. 
Doch  ist  zu  beachten,  daß  schon  physiologisch  diese  Venen  verschieden  stark  sein 
können.  Eine  fortgepflanzte  Erweiterung  der  Bulbus-  wie  der  Konjunktivalgefäße 
kommt  auch  zustande  bei  Erkrankungen  der  Orbita;  es  findet  sich  dann  gleich¬ 
zeitig  Exophthalmus.  Bei  schwerer  Stauung  in  den  Orbitalvenen,  wie  sie  beim 
pulsierenden  Exophthalmus,  Thrombose  (vgl.  „Orbita“)  vorhanden  ist,Äist  eine 
besonders  starke  Venenerweiterung  sichtbar. 

Ein  ausgesprochenes  glasiges  ödem  der  Bindehaut,  besonders 
ein  solches  der  Conjunctiva  bulbi  (Chemosis  genannt)  kommt, 
soweit  es  sich  nicht  um  Folge  direkter  Quetschungen  oder  Verletzungen 
des  Gewebes  oder  chemischer  Reize  (z.  B.  Dionin)  handelt,  nur  bei 
schweren  Entzfindungen  der  Lider  und  der  Bindehaut  zustande.  Weit 
häufiger  ist  eine  „Chemosis“,  Zeichen  schwerer  eiteriger  Entzündungen 
im  Innern  des  Augapfels  (Abszeßbildung  nach  Verletzung,  Ge¬ 
schwüren,  oder  metastatisch-hämatogene  Panophthalmie)  oder  von 
Entzündungen  im  Bereich  der  Orbita,  deren  kollaterales  ödem  sich 
bis  unter  die  Conjunctiva  bulbi  fortsetzt  (orbitale  Periostitis,  Phleg¬ 
mone,  Thrombophlebitis). 
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I.  Entzündungen  der  Bindehaut. 

Allgemeines  über  die  Ätiologie  der  Bindehaut¬ 
entzündungen. 

Der  frei  geöffnete  Bindehautsack  kann  leicht  durch  von  außen 
eindringende  Schädlichkeiten  in  entzündlichen  Zustand  versetzt  werden. 
Es  kann  sich  dabei  handeln 

1.  um  rein  physikalisch-chemische  Reize  oder 

2.  um  Infektion,  oder  um  beides. 

ad  1.  Es  bewirken  Entzündung  zunächst  Verletzungen,  Fremdkörper 
(Conjunctivitis  traumatica,  vgl.  Abschnitt  „Verletzungen“).  Länger 
verweilende  Fremdkörper,  z.  B.  Grannen  in  der  oberen  Übergangsfalte,  können 
heftigel  Entzündung  unterhalten,  die  Beseitigung  der  Causa  nocens  bringt  aber 
diesen  Zustand  bald  zur  Rückbildung. 

Es  gehören  hierher  aber  nicht  nur  Fälle,  wo  einzelne  größere  Partikel  ein¬ 
gedrungen  sind,  sondern  auch  Staub  kann  Konjunktivitis  erzeugen.  Zunächst 
in  dem  Sinne,  daß  bestehende  Entzündungen  durch  Aufenthalt  in  staubiger  Luft 
gesteigert  werden  können.  Gelegentlich  kann  aber  Staub  allein  heftige  Entzündung 
bewirken,  z.  B.  bei  Sandstürmen,  sowie  wenn  er  reich  ist  an  irritierenden 
Elementen.  So  kann  z.  B.  der  mit  den  Härchen  von  Raupen  durchsetzte 
Staub  in  Waldungen  mit  massenhaften  Prozessionsraupen  heftige  Konjunktivitis 
herbeiführen;  es  wirkt  dabei  mit,  daß  solche  Raupenhärchen,  wenigstens  in  frischem 
Zustand,  auch  einen  chemischen  Reiz  ausüben1). 

Auch  manche  Pflanzenhärchen  können  erheblich  reizen,  z.  B.  Staub, 
der  massenhaft  kleinste  Kaktusstacheln  enthält  [Das  trägt  in  manchen  Teilen  des 
Orients  bei  zur  sommerlichen  Exazerbation  der  Entzündungen.] 

Gelegentlich  kann  auch  der  Blütenstaub  mancher  Blumen  (z.  B.  der 
Primula  obconica)  durch  seinem  Gehalt  an  ätherischem  öl  eine  heftige  Entzündung 
sogar  mit  Iritis  bewirken. 

Die  akute  Konjunktivitis  beim  Heuschnupfen  entsteht,  wie  dieser 
selbst,  durch  den  Pollenstaub  von  Gramineen,  und  zwar  durch  die  darin  enthaltene 
chemisch  reizende  Substanz  (vgl.  S.  329)  auf  Grundlage  einer  besonderen  Über¬ 
empfindlichkeit  der  Patienten. 

Staub,  welcher  direkt  ätzende  Chemikalien  (Kalkstaub,  Zement,  Pfeffer, 
künstlichen  Dünger,  Schnupftabak  usw.)  enthält,  kann  natürlich  sehr  irritierend 
wirken  und  bei  hohem  Gehalt  an  Ätzmitteln  unmittelbar  verschorfen. 

Die  Bindehaut  ist  für  manche  Chemikalien  besonders  empfindlich,  so 
daß  selbst  deren  Anwendung  in  Salbenform  in  der  Umgebung  des  Auges  mit¬ 
unter  die  Konjunktivs  entzünden  kann.  Ein  besonders  auffälliges  Beispiel  ist 
die  Chrysarobinkonjunktivitis  bei  Anwendung  von  Chrysarobin salbe  an 
den  Lidern.  Auch  die  Hornhaut  beteiligt  sich  in  Form  feiner  punktförmiger 
Trübungen  und  sogar  bis  auf  die  Iris  wirkt  dieses  Medikament  endzündungs¬ 
erregend.  (Deshalb  sind  überhaupt  scharfe  Hautsalben,  welche  z.  B.  Pyrogallus- 
säure  und  anderes  enthalten,  für  die  Lider  kontraindiziert.) 

Auch  auf  manche  tierischen  Säfte  (Aalblut,  Ascaridensaft,  Schlangen¬ 
gift)  sowie  auf  manche  Toxalbumosen  (Jequirity,  Abrin,  S.  374)  reagiert 
die  Bindehaut  mit  lebhafter  Entzündung. 

Auch  der  Gebrauch  mancher  an  sich  überhaupt  nicht  ätzender  Medika¬ 
mente  kann  bei  vorhandener  Idiosynkrasie  oder  langer  Anwendung  zu  Kon¬ 
junktivitis  führen,  besonders  oft  das  Atropin,  seltener  Eserin,  Pilocarpin; 
auffällig  pflegt  dabei  die  starke  Follikelbildung  zu  sein  (vgl.  S.  28,  366). 

1)  Wenn  eine  lebende  Haarraupe  aufs  Auge  fällt,  so  können  ihre  Haare 
sich  einbohren  und  zur  Bildung  von  Knötchen  führen,  in  deren  Innern,  von  Riesen¬ 
zellen  umgeben,  man  das  Haar  wiederfindet.  Sogar  bis  ins  Augeninnere  können 
die  Spitzen  Vordringen.  Die  Raupenhaarverletzungen  sind  wegen  der  tuberkel¬ 
artigen  Knötchen  wohl  auch  als  „Ophthalmia  nodosa“  bezeichnet  worden. 
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Erwähnt  sei  hier  auch  die  schwere  Konjunktivitis,  welche  durch  Kalomel- 
einstäuben  herbeigeführt  wird,  wenn  der  Patient  vorher  innerlich  Jod  genommen 
hat  (Bildung  von  Jodquecksilber;  vgl.  S.  32). 

Auch  die  absichtlich  herbeigeführten  Endzündungen,  welche  Simu¬ 
lanten  und  Hysterische  sich  beibringen,  teils  durch  Scheuern,  teils  durch 
Einbringung  von  scharfem  Staub  u.  dgl.  sind  hier  zu  nennen.  Solche  Fälle  er¬ 
regen  meist  dadurch  sogleich  Verdacht,  daß  vorwiegend  oder  nur  die  untere, 
leichter  zugängliche  Konjunktiva  entzündet  ist;  mitunter  findet  man 
auch  noch  Fremdkörper  u.  dgl.  Ein  dicht  abschließender  Schutzverband,  eventuell 
klinische  Beobachtung  führen  zur  Entlarvung. 

Auch  die  Beimischung  gasförmiger  Irritantien  zur  Luft,  z.  B.  schwef¬ 
liger  Säure  und  anderer  Dämpfe  (Chlor,  Osmium  usw.),  kommt  in  Betracht,  ferner 
die  Beimischung  von  scharfem  Rauch  u.  dgl. 

In  geringerem  Grade  schädlich  wirkt  schon  der  regelmäßige  Aufenthalt  in 
schlecht  ventilierten  Räumen,  besonders  wenn  im  Dämmerlicht  oder  bei  mangel¬ 
hafter  Beleuchtung  und  schlechter  Körperhaltung  die  Augen  angestrengt  werden. 

Auf  physikalisch-chemischem  Wege  wirkt  auch  übermäßige  strahlende 
Hitze,  noch  mehr  übermäßige  Bestrahlung  mit  Licht,  welches  reich  ist  an 
chemisch  wirksamen  ultravioletten  Strahlen.  Hierher  gehört  der  sogenannte 
Gletscherkatarrh  und  der  bei  der  sogenannten  Schneeblindheit  eintretende 
entzündliche  Reizzustand;  beide  lassen  sich  vermeiden  durch  Schutzbrillen  (S.  21). 
Erwähnt  wurde  auch  schon  die  Wirkung  von  Röntgen-  und  Radiumstrahlen. 

Wie  eine  Art  von  Fremdkörper  können  auch  die  kleinen  kalkigen  Infarkte 
und  Konkremente  wirken,  welche  sich  nicht  selten  in  der  Bindehaut  bilden. 

Auch  die  Stellungsanomalien  der  Lider  sind  hier  zu  nennen :  Das 
Ektropium  (vgl.  „Lider“,  S.  291),  welches  die  Schleimhaut  der  Luft,  der  Aus¬ 
trocknung,  der  Verletzung  aussetzt;  das  Entropium,  welches  die  Zilien  einwärts 
biegt  und  zu  Kratzinsulten  führt;  mangelhafter  Schluß  (Lagophthalmus) 
infolge  von  Faszialislähmung,  Lidverkürzung,  Narben  usw.  [vgl.  S.  2811)]. 

Je  nachdem  die  genannten  Schädlichkeiten  einen  einmaligen  hef¬ 
tigen  oder  einen  längerdauernden  weniger  starken  Reiz  ausüben,  wird 
ein  akuter  Katarrh  oder  ein  mehr  chronischer  Reizzustand  ver¬ 
schiedenen  Grades  die  Folge  sein.  Es  gibt  zahlreiche  Bindehaut¬ 
reizungen,  besonders  chronische,  welche  lediglich  solche  physikalisch¬ 
chemische  Ursachen  haben;  man  findet  dann  in  dem  Sekret  nichts 
oder  nur  die  gewöhnlichen  Schmarotzer  der  Konjunktiva,  also  beson¬ 
ders  Staphylokokken  und  Xerosebazillen.  Wenn  die  genannten  Schäd¬ 
lichkeiten  gleichzeitig  auf  viele  Menschen,  z.  B.  in  geschlossenen  An¬ 
stalten,  bei  gemeinsamer  Arbeit  eingewirkt  haben,  so  können  scheinbar 
„Epidemien“  vorhanden  sein,  ohne  daß  jedoch  irgendwelche  Ansteckung 
geschehen  ist 

In  zahlreichen  anderen  Fällen  wirken  die  physikalisch-chemischen 
Schädlichkeiten  disponierend,  bahnen  der  Infektion  den  Weg  oder 
steigern  und  unterhalten  eine  infektiöse  Entzündung.  Wie  weit  die 
einzelnen  Arten  der  Infektion  auf  solche  disponierende  Momente  an¬ 
gewiesen  sind,  wird  noch  erwähnt  werden. 

Deshalb  gehört  zur  Prophylaxe  und  Therapie  aller 
Bindehautleiden,  daß  man  auf  die  genannten  physikalisch¬ 
chemischen  Schädlichkeiten  achtet! 


1)  Es  liegt  in  der  Natur  der  Sache,  daß  solche  Fälle  nicht  selten  einseitig 
sind.  Man  soll  deshalb  bei  einseitiger  Konjunktivitis  besonders  sorgfältig 
nach  derartigen  Örtlichen  Ursachen  suchen  und  dabei  beachten,  daß  auch  Er¬ 
krankungen  des  Tränensackes,  Stenosen  des  Ductus  nasolacrynialis,  Lidrand¬ 
veränderungen  die  zugehörige  Bindehaut  in  Mitleidenschaft  ziehen  können. 
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Auch  das  sonstige  Befinden  der  Patienten  mit  Bindehaut¬ 
entzündungen,  besonders  solcher  mit  hartnäckigen  chronischen  Reiz¬ 
zuständen,  muß  insofern  berücksichtigt  werden,  als  manche  anämische 
wie  auch  scrophulöse  Personen  zu  solcher  „Hyperämie“  (wie  übrigens 
auch  der  Lidränder)  besondere  Anlagen  haben,  ebenso  Menschen  mit 
Obstipation,  Menstruationsstörungen.  Auch  Schlaflosigkeit,  erschwerte 
Hasenatmung  wie  überhaupt  Veränderungen  und  abnorme  Reiz¬ 
barkeit  der  Nasen  schleim  haut  (hyperästhetische  Zonen)  disponieren 
zur  Bindehauthyperämie. 

ad  2.  Infektion1).  Über  zwei  Drittel  aller  Bindehautentzün¬ 
dungen  sind  sicher  infektiöser  Natur.  Liegen  nicht  besondere 
physikalisch-chemische  Insulte  ohne  weiteres  zutage,  so  werden  wir 
bei  den  selbständigen  Bindehautentzündungen  immer 
in  erster  Linie  an  eine  Infektion  denken.  Vorwiegend  han¬ 
delt  es  sich  um  Übertragung  der  Keime  von  außen  her. 

Es  ist  jedoch  zu  berücksichtigen,  daß  unter  Umständen  auch  latent  auf  der 
Bindehaut  als  Saprophyten  vorhandene  Keime  virulent  werden  und  Entzündung 
erzeugen  können;  also  eine  Art  Selbstinfektion.  Das  ist  z.  B.  für  manche 
sporadischen  Fälle  von  akuter  Pneumokokkenkonjunktivitis  anzunehmen.  Virulenz¬ 
steigernd  bzw.  disponierend  wirken  hier  vielleicht  auch  „Erkältungen“,  die  ja  auch 
für  die  Pneumonie  bedeutsam  sind.  Auch  bei  manchen  Katarrhen  mit  massen¬ 
haftem  Staphylococcus  aureus  mag  es  sich  um  Vermehrung  der  präexistierenden 
Staphylokokken  handeln,  deren  pathogene  Bedeutung  für  die  Bindehaut  aller¬ 
dings  nicht  erheblich  zu  sein  pflegt  Ferner  können  in  der  Nase,  im  Munde 
vorhandene  Keime  auf  die  Bindehaut  übertragen  werden.  Auch  kann  die  Binde¬ 
haut  von  Entzündungen  der  Nachbarschaft  in  Mitleidenschaft  gezogen  werden,  von 
den  verschiedenen  Formen  der  Lidentzündung,  der  Dakryozystitis. 

Die  Arbeiten  der  letzten  30  Jahre  haben  für  eine  Anzahl  Keime 
mit  voller  Sicherheit  den  Beweis  erbracht,  daß  sie  eine  Konjunkti¬ 
vitis  erzeugen  können.  Am  schlagendsten  ist  dies  dadurch  nachge¬ 
wiesen,  daß  sich  mit  Reinkulturen  auf  der  Konjunktiva  von  Ärzten, 
welche  für  solche  Versuche  aus  wissenschaftlichem  Eifer  sich  zur 
Verfügung  stellten,  die  typischen  Katarrhe  erzeugen  ließen.  Die  Keime 
haften  zunächst  in  den  Epithelien  und  treten  nach  verschieden  langer 
Inkubation  im  Sekret  auf.  Durch  genaue  Verfolgung  des  Sekret¬ 
befundes  und  des  klinischen  Verlaufes  dieser  Impffälle  und  Vergleich 
mit  denjenigen  bei  zahlreichen  Kranken  sind  wir  dazu  gekommen,  die 
Mehrzahl  der  ätiologischen  Diagnosen  aus  dem  Sekretbild  stellen  zu 
können  und  die  wesentlichen  Bakterien  von  Nebenbefunden  (Begleit¬ 
bakterien)  zu  unterscheiden. 

Hinsichtlich  der  Übertragbarkeit  ist  zu  bemerken,  daß  in 
erster  Linie  direkter  oder  indirekter  Kontakt  in  Betracht  kommt, 
d.  h.  die  unmittelbare  oder  die  durch  Handtuch,  Taschentuch,  Wasch¬ 
zeug,  Gerätschaften  usw.  vermittelte  Übertragung  von  Sekret 

Eine  gewisse  Übertragung  bei  sehr  ansteckenden  Katarrhen  ist  insofern 
durch  die  Luft  denkbar,  als  beim  Husten  und  Niesen  die  durch  den  Ductus 
nasolacrymalis  in  die  Nase  und  den  Rachen  transportierten  Keime  als  feinste 

1 )  In  seltenen  Fällen  können  Fliegenlarven  (besonders  Hypoderma  bovis) 
im  Konjunktivalsack  abgelagert  werden  und  Entzündung  verursachen  (Ophthalmo- 
myasis),  die  durch  Beseitigung  der  Parasiten  schnell  verschwindet  Ausnahms¬ 
weise  gelangen  Fliegenlarven  durch  die  Bulbuswand  oder  auf  dem  Rlutwege  auch 
ins  Innere  des  Bulbus  (Ophthalmomyasis  interna)  und  können  hier  schwere 
Veränderungen  hervorrufen. 
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TrOpfchen  verstäubt  and  übertragen  werden  können.  Deshalb  sollen  solche  Kranke 
nur  ins  Taschentuch  husten  und  niesen.  Daß  dagegen  durch  Staub  Bindehaut¬ 
infektionen  vermittelt  werden,  geschieht  jedenfalls  nur  ausnahmsweise,  da  die  in 
Betracht  kommenden  Mikroorganismen  gegen  Austrocknung  empfindlich  sind. 

Da  die  verschiedenen  Konjunktivitiserreger  infolge  ihrer  wech¬ 
selnden  Virulenz  und  Menge,  sowie  der  verschiedenen  Empfänglich¬ 
keit  des  Patienten  nicht  immer  die  gleichen  Erscheinungen  hervorrufen, 
so  ist  eine  Einteilung  allein  nach  den  Erregern  nicht  durchführbar. 
Im  Gegenteil  haben  wir  die  alte  klinische  Einteilung  in 

Conjunctivitis  simplex  (seu  catarrhalis:  acuta,  chronica), 

,.  pseudomembranosa  (crouposa,  diphtherica), 

..  blennorrhoica, 

,.  granulosa  (Trachom), 

„  folliculosa 

beizubehalten.  Aber  die  bakteriologische  Sekretuntersuchung  hat  diese 
klinische  Untersuchung  in  wertvoller  Weise  ergänzt  Manches  klinische 
Krankheitsbild  kann  eben  eine  verschiedene  infektiöse  Ätiologie  haben, 
und  diese  zu  erkennen,  ist  für  die  Prognose,  Kontagiosität  und  Therapie 
von  Bedeutung.  Besonders  nützlich  ist  die  Sekretuntersuchung 

für  die  Definition  von  Epidemien  und  die  speziellen  hygienischen 
Maßregeln, 

für  die  frühzeitige  Erkennung  und  Beurteilung  schwerer  Ent¬ 
zündungen, 

für  die  individuelle  Beurteilung  wie  Behandlung  zahlreicher  Fälle. 

Es  kann  vom  praktischen  Arzt  natürlich  nicht  erwartet  werden, 
daß  er  sich  auf  dieses  Gebiet  näher  einarbeitet,  für  ihn  bleibt  das 
klinische  Bild  maßgebend.  Aber  ebensogut,  wie  er  gonorrhoischen 
Eiter  im  einfachen  Ausstrichpräparat  nach  der  Gramschen  Methode 
zn  untersuchen  eingeübt  wird,  kann  er  mit  demselben  Verfahren  einige 
Haupttypen  der  Konjunktivitiserreger  nachweisen  lernen  und  diese 
Kenntnis  öfter  nutzbringend  verwenden;  mindestens  kann  er  bei  Epi¬ 
demien  und  in  schweren  Fällen,  soweit  er  letztere  nicht  in  die  Klinik 
schicken  kann,  das  auf  einen  Objektträger  verstrichene  Sekret  zur 
näheren  Bestimmung  in  ein  hygienisches  Untersuchungsamt  oder  eine 
benachbarte  Augenklinik  schicken  (vgl.  Tafel  A,  S.  325). 

Zur  Vornahme  einer 

Sekretuntersuchung 

sind  folgende  Gesichtspunkte  von  Bedeutung: 

1.  Es  muß  im  richtigen  Stadium  Material  entnommen  wer¬ 
den,  d.  h.  während  des  Ansteigens  oder  auf  der  Hohe  der  Erkrankung.  Während 
des  Abklingens  sind  die  Erreger  oft  schnell  verschwunden  und  nicht  mehr  mit 
Sicherheit  nachzuweisen,  während  die  gewöhnlichen  Saprophyten  (Staphylokokken 
und  Xerosebazillen)  wieder  massenhaft  hervortreten  können. 

2.  Es  muß  Eiter  und  Schleim  entnommen  werden,  nicht  nur 
Tränenflüssigkeit 

3.  Am  besten  entnimmt  man  von  der  Konjunktiva,  nicht  vom  Lid¬ 
winkel  oder  von  den  Lidrändern,  wo  schnell  eine  starke  Verunreinigung  mit  Haut¬ 
keimen  stattfindet  Ist  allerdings  auf  der  Bindehaut  kein  Sekret  vorhanden,  so  ist 
der  im  inneren  Lidwinkel  an  der  Karunkel  vorhandene  Schleim  zu  verwenden. 

Da  die  Erreger  die  für  gewöhnlich  vorhandenen  Saprophyten  der  Binde¬ 
haut  (einzelne  Xerosebazillen  und  Staphylokokken)  zu  verdrängen  oder  doch  an 
Zahl  sehr  zu  übertreffen  pflegen,  so  lassen  sich  die  Diagnosen  der  verschiedenen 
Infektionen  zumeist  aus  dem  Ausstrichsekretpräparat  unter  Zuhilfenahme  des 


Erkrankungen  der  Konjunktivn. 


325 


Tafel  A. 


Fig.  275. 


Fig.  279. 


Fig.  275.  Ausstrichpräparat  einer  Conjunctivitis  simplex  acuta  mit  Kocli-Weeks- 
Bazillen.  Sehr  dünne,  Gram-negative  (rotgefärbte)  Bazillen. 

Fig.  276.  AuBStrichpräparat  einer  Conjunctivitis  simplex  acuta  mit  Pneumokokken. 

Gram-positive  (blaue),  z.  T.  deutlich  längliche  (lanzeoläre)  Doppelkokken. 

Fig.  279.  Ausstrichpräparat  einer  Conjunctivitis  chronica  mit  Diplobazillen. 
Große,  Gram -negative  (rote)  Doppelbazillen,  z.  T.  in  kurzen  Ketten. 


Fig.  287.  Fig.  288.  Fig.  321. 

Fig.  287.  Typische  Gonokokken  bei  Ophthalmoblennorrhoe:  Gram -nega¬ 
tive  (rotgefärbte)  Semmelkokken. 

Fig.  288.  Staphylokokken,  Gram -positiv  (blau). 

Fig.  321.  Xerosebazillen  (blaugefärbt),  Gram  sehe  Färbung. 


Fig.  291.  Fig.  292. 

Fig.  291.  Diphtheriebazillen  im  Sekret  einer  Conj.  pseudomembranosa.  Oben 
kürzere  Formen  neben  einzelnen  Ketten;  unten  längere  Bazillen. 

Fig.  292.  Streptokokken  im  Sekret  einer  Conj.  pseudomembranosa. 
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Gramseben  Verfarens  stellen1).  Die  Diagnose  der  Diphtheriebazillen  allerdings 
bedarf  wegen  der  großen  Ähnlichkeit  mit  den  nicht  giftigen  sogenannten  Xerose- 
bazillen  (vgl.  S.  325,  ferner  Abschnitt  „Xerose“,  sowie  im  Abschnitt  „Tränen¬ 
organe“,  S.  308,  Fig.  258)  stets  der  Kultur  und  des  Tierversuches. 

Schließlich  bleibt  ein  Teil  der  Konjunktivalentzündungen,  bei 
denen  weder  die  bereits  aufgeführten  physikalisch-chemi¬ 
schen  Reize  als  Ursache  nachweisbar  sind,  noch  im  Sekret  die 
als  Erreger  sichergestellten  Bakterien  sich  finden.  Es 
sind  das  teils  Fälle  von  einfachem  Schwellungskatarrh,  teils  solche 
von  phlyktänulärem  s.  ekzematösem  Habitus  (Bildung  von  Phlyktänen, 
vgl.  S.  350).  Gerade  beim  sogenannten  skrofulösen  Schwellungs¬ 
katarrh  ist  oft  das  Sekret  frei  oder  sehr  bakterienarm.  Sehen  wir 
vom  Trachom  ab,  dessen  infektiöse  Natur  ja  zweifellos  ist,  obwohl 
der  Erreger  noch  nicht  endgültig  festgelegt  werden  konnte,  so  bleiben 
für  diesen  bakteriell  nicht  definierbaren  Rest  von  Bindehautentzün¬ 
dungen  folgende  Möglichkeiten: 

1.  Es  kann  sich  um  noch  nicht  nachweisbare  äußere  Erreger 

handeln. 

2.  Es  handelt  sich  um  endogen  (hämatogen)  erzeugte  Binde¬ 

hautentzündung,  bei  der  die  Noxen  in  den  Gefäßen  sitzen, 
aber  nicht  in  den  Bindehautsack  überzutreten  brauchen. 

Daß  es  solche  endogene  Katarrhe  gibt,  wird  besonders  deutlich  be¬ 
wiesen  durch  das  Vorkommen  von  doppelseitiger  Bindehautentzündung  mit 
negativem  Sekretbefund  gleichzeitig  mit  Anfällen  von  Tripperrheumatismus. 
Es  handelt  sich  dabei  um  Metastasen  auch  in  der  Konjunktive.  [Diese  Form  der 
Konjunktivitis  ist  nicht  so  schwer  eiterig,  wie  die  von  außen  übertragene  Gonorrhöe, 
aber  hartnäckig  und  rezidiviert  gern  mit  den  Gelenkanfällen;  sie  betrifft  besonders 
die  Conjunctiva  bulbi.J 

Vielleicht  kommen  solche  metastatischen  Katarrhe  auch  sonst  vor. 
Infektionen  des  Blutes  geschehen  ja  oft  ganz  unmerklich,  auch  ohne  daß  all¬ 
gemein  krankhafte  Erscheinungen  deutlich  zu  werden  brauchen. 

Vielleicht  sind  auch  manche  exanthematische  Konjunktivitiden 
(z.  B.  bei  Masern)  hämatogen. 

Zweifellos  hämatogen  sind  auch  manche  Bindehautreizungen  bei  Gicht. 

Ob  auch  zirkulierende  Toxine  sich  genügend  in  der  Bindehaut  lokalisieren 
können,  um  einen  Katarrh  zu  erzeugen,  ist  noch  unsicher. 

Conjunctivitis  simplex. 

(Einfacher  Katarrh.) 

Wir  nennen  eine  Bindehautentzündung  eine  Conjunctivitis ,. simplex“, 
wenn  Einlagerungen  (Trachomkörner,  Pseudomembranen),  Geschwüre, 
Narben,  schwere  Eiterung  fehlen  und  nur  die  gewöhnlichen  Zeichen  des 
Katarrhs:  Sekretion,  Rötung  und  Schwellung  der  Bindehaut  bestehen. 

1)  Nachdem  das  Sekret  auf  dem  Objektträger  dünn  verrieben  und  luft¬ 
trocken  geworden  ist,  wird  es  dreimal  durch  die  Flamme  gezogen.  Färben  mit 
Anilinwasser-Gentianaviolett,  Abspülen  mit  Wasser;  dann  kurzes  Überschichten 
mit  Lugol scher  Lösung,  dann  (ohne  vorherige  Spülung)  Entfärben  in  Alkohol, 
bis  keine  Farbwolken  mehr  abgehen.  Abspülen  mit  Wasser.  Nachfärben  einige 
Sekunden  mit  wässeriger  Saffraninlösung.  Abspülen  mit  Wasser,  Trocknen  mit 
Fließpapier.  Dann  Untersuchung  mit  Ölimmersion.  Die  Gram -negativen  Bak¬ 
terien  geben  in  Alkohol  das  Violett  ab  und  färben  sich  dann  mit  der  Kontrast¬ 
farbe  (Saffranin)  rot;  die  Gram -positiven  bleiben  blau-violett. 
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Nach  Beginn  und  Verlauf  kann  man  unterscheiden: 

Conjunctivitis  simplex  acuta  oder  akuter  Schwel¬ 
lungskatarrh  und 

Conjunctivitis  simplex  chronica. 

I.  Die  einfache  akute  Konjunktivitis. 

(Akuter  Schwellungskatarrh.) 

Klinisches  Bild. 

Unter  Jucken,  Sandkorn-  und  Hitzegeffihl,  oft  auch  Lichtscheu, 
beginnen  die  Lider  leicht  zu  schwellen,  ihre  Binder  sich  zu  röten; 
das  Oberlid  sinkt  herab  („das  Auge  wird  kleiner“).  Es  stellen  sich 
Tränen  und  bald  auch  schleimige  Absonderung  ein,  welche  des  Nachts 
die  Lidränder  verklebt  und  in  den  Wimpern  festtrocknet,  bei  Tage 
besonders  am  inneren  Winkel  ,  zutage  tritt.  Immer  häufiger  und  reich¬ 
licher  werden  solche  schleimig -eiterigen  Flocken  abgesondert,  in 
schweren  Fällen  schließlich  fast  ununterbrochen.  Das  Höhestadium 
ist  schnell  erreicht,  mitunter  schon  innerhalb  24  Stunden. 

Die  Konjunktiva  zeigt  sich  stark  diffus  gerötet,  mit  einem  Stich 
ins  Bläuliche,  ihre  Oberfläche  glänzend;  der  Übergangsteil  drängt  sich 
beim  Ektropionieren  infolge  Schwellung  faltig  hervor;  die  Zeichnung 
des  Tarsus  kann  durch  die  hyperämische  und  geschwellte  Conjunc- 
tiva  tarsi  verdeckt  sein.  Tupft  man  die  Feuchtigkeit  und  die  Sekret¬ 
flocken  ab,  so  erscheint  die  Conjunctiva  tarsi  glatt  oder  nur  leicht  ge- 
stichelt  Sehr  heftige  Fälle  zeigen  Andeutung  von  Pseudomembranen. 

Auch  die  Conjunctiva  bulbi  ist  mitgerötet,  besonders  nach  den 
Übergangsfalten  hin  und  soweit  die  Lider  mit  ihr  in  Berührung  liegen. 
In  dem  meist  weniger  beteiligten,  aber  auch  geröteten  Lidspaltenteil 
ist  besonders  die  Injektion  der  Karunkel  und  der  Plica  semilunaris 
auffällig.  Bei  schweren  Fällen  kann  die  Bindehaut  des  Bulbus  sogar 
leicht  ödematös  aussehen,  und  nicht  selten  findet  man,  besonders  in 
der  oberen  Conjunctiva  bulbi,  verwachsene  subkonjunktivale  Blutungen 
(ganz  besonders  bei  der  akuten  Pneumokokkenkonjunküvitis).  In 
selteneren  Fällen  bilden  sich  am  Limbus  corneae  phlyktänenartige 
gelbliche  Herdeben,  welche  sich  bald  öffnen  und  zurückbilden. 

Die  Präaurikulardrüse  ist  oft  auf  Druck  empfindlich  und  etwas 
verdickt. 

Die  Entzündung  hält  sich  verschieden  lange  auf  der  Höhe.  Nur 
ausnahmsweise  bei  schweren  Fällen  kann  durch  Schmerzen,  Schlaf¬ 
losigkeit,  mitunter  auch  durch  Fieber,  das  Allgemeinbefinden  erheb¬ 
lich  gestört  sein. 

Dann  klingt  der  Katarrh  ab,  besonders  wenn  eine  geeignete 
Behandlung  Platz  greift. 

Als  Komplikation  treten  bei  manchen  schweren  Fällen  ober¬ 
flächliche  Infiltrate  und  Ulzera  der  Hornhaut  auf,  besonders  in  der 
Nähe  des  Randes  (katarrhalische  Geschwüre);  dieselben  nehmen 
aber  nur  ausnahmsweise  eiterigen  Charakter  an  und  pflegen  mit  Rück¬ 
gang  des  Katarrhs  unter  Hinterlassung  oberflächlicher  Hornhautnarben 
zu  verschwinden. 

Oft  geht  voraus  oder  folgt  ein  Schnupfen,  in  welchem  man  die 
gleichen  Erreger  finden  kann  wie  auf  der  Bindehaut 
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In  den  meisten  Fällen  ist  die  akute  Konjunktivitis  doppelseitig; 
die  beiden  Augen  erkranken  aber  nicht  selten  einige  Tage  nach¬ 
einander. 

Soweit  man  bei  oder  nach  solchen  akuten  Katarrhen  Follikel,  d.  h.  rund¬ 
liche  Körner  findet,  haben  sie  in  einem  großen  Teil  der  Falle  schon  praexistiert 
Ob  es  sich  dabei  um  eine  Kombination  mit  Trachom  oder  mit  gutartigen  Follikeln 
(Conjunctivitis  follicularis)  handelt,  wird  sich  nach  Abklingen  des  akuten  Katarrhs 
zeigen  (vgl.  „Trachom“,  S.  357  und  363,  364). 

In  anderen  Fällen  sind  die  Follikel  wohl  auch  die  Folge  des  Katarrhs 
(akute  Conjunctivitis  follicularis),  oder  eine  zum  Katarrh  hinzu¬ 
tretende  eigene  folliculare  Erkrankung  oder  auch  ein  „akutes  Trachom“. 

Die  Rückbildung  des  Katarrhs  kann  krisenartig  einsetzen  (be¬ 
sonders  bei  der  Pneumokokkenkonjunktivitis),  bei  anderen  Fällen 
geschieht  sie  allmählicher.  Die  Lidschwellung,  die  Sekretion,  die 
Injektion  nehmen  ab;  je  nach  der  Schwere  des  Falles  dauert  es  Tage 
bis  Wochen,  bis  alles  verschwunden  ist 

Außer  dem  geschilderten  Vorbilde  gibt  es  auch  leichtere  Ver¬ 
laufsformen  (bei  gleicher  Ursache)  mit  geringerer  Beteiligung  der 
Conjunctiva  bulbi  usw. 

Schon  auf  dem  an  zweiter  Stelle  erkrankten  Auge  verläuft  der 
Katarrh  oft  milder;  und  auch  sonst  gibt  es  mehr  abortive  Fälle,  deren 
Sekret  aber  bei  anderen,  empfänglicheren  Leuten  wieder  sehr  heftige 
Entzündungen  bewirken  kann. 

Die  Ätiologie  ist,  wie  schon  erwähnt,  sehr  oft  eine  bakterielle. 
In  erster  Linie  hat  man  an  die  Koch-Weeksschen  Bazillen  und 
an  Pneumokokken  zu  denken  (Tafel  A,  S.  325,  Fig.  275,  276). 

Akute  Epidemien  von  Bindehautentzündungen  werden  in 
allererster  Linie  durch  solche  Infektionen  hervorgerufen.  Sie  sind  also 
als  ansteckungsgefährlich  anzusehen,  freilich  in  verschiedenem 
Grade  je  nach  der  besonderen  Ätiologie,  der  Virulenz  des  Sekretes, 
der  Obertragungsgelegenheit,  der  Empfänglichkeit. 

a)  Die  akute  kontagiöse  Konjunktivitis  des  Koch-Weekschen  Bazillus 
gibt  infolge  ihrer  hochgradigen  Kontagiosität  für  Personen  jeden  Alters  gern 
zu  großen  Epidemien  Veranlassung,  besonders  zur  Sommerszeit.  Freilich  kommt 
sie  nicht  überall  gleich  häufig  vor;  sie  kann  für  längere  Zeit  verschwinden  oder 
sich  auf  leichtere  sporadische  Fälle  beschränken,  um  dann  unter  unbekannten 
klimatischen  oder  atmosphärischen  Einflüssen  wieder  zu  heftigen  Epidemien  zu 
führen.  In  Ägypten1)  und  in  manchen  Orten  der  Vereinigten  Staaten  kehren 
diese  Sommerepidemien  fast  regelmäßig  wieder;  auch  in  anderen  Ländern  hält 
sich  dieser  Katarrh  endemisch.  In  Deutschland  ist  bisher  nur  in  Hamburg  eine 
größere  Epidemie,  an  vielen  Orten  aber  ein  sporadisches  Vorkommen  beobachtet 
Die  bakteriologische  Diagnose  ist  an  den  zahlreichen,  sehr  kleinen  Bchlanken, 
nach  Gram  sich  entfärbenden  Bazillen  schon  im  Deckglaspräparat  sicher  zu 
teilen  (Fig.  275,  S.  325).  Diese  Bazillen  stehen  den  Influenzabazillen  nahe. 
Beim  Ausbruch  von  Epidemien  sind  die  Schulen  unbedingt  zu  schließen. 

b)  Die  Pneumokokkenkonjunktivitis  ist  für  Deutschland  jedenfalls  von 
allgemeinerer  Wichtigkeit  Daß  sie  auch  zu  größeren  Epidemien  führen  kann, 
beweisen  die  Beobachtungen  in  Marburg,  Würzburg,  Königsberg,  Rostock,  Wien, 
den  Vereinigten  Staaten.  Auch  die  Pneumokokkenkonjunktivitis  stellt  meist  einen 


1)  Dort  sind  an  der  Verbreitung  wahrscheinlich  auch  die  massenhaften 
Fliegen  beteiligt. 
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gutartigen,  akut  einsetzenden,  oft  durch  einen  Schnupfen  eingeleiteten  Katarrh 
dar,  der  auch  bei  stürmischen,  heftigen  Erscheinungen  in  der  Regel  nach  wenigen 
Tagen  spontan  und  oft  geradezu  kritisch  von  seiner  Höhe  abfällt  Die  Pneumo¬ 
kokken  verschwinden  mit  der  beginnenden  Besserung  auffällig  schnell  und  sind 
in  der  abklingenden  Sekretion  oft  nicht  mehr  nachweisbar.  Ausnahmsweise  kommt 
es  zu  oberflächlichen  Pseudomembranen,  sehr  selten  sind  Hornhautveränderungen. 
Auffallend  ist  oft  die  starke  Mitbeteiligung  der  Conjunctiva  bulbi,  auch  bei 
leichteren  Fällen.  Die  Krankheit  befällt  besonders  gern  Kinder;  sie  ist  nur 
bedingt  kontagiös,  indem  öfters  vergeblich  Sekretübertragungen  auf  den  Menschen 
gemacht  worden  sind.  Dagegen  ist  es  in  anderen  Fällen  gelungen,  positive 
Impfungen  vorzunehmen.  Während  der  katarrhalischen  Absonderung  ist  die 
bakteriologischn  Diagnose  der  bekannten  länglichen,  nach  Gram  sich 
positiv  färbenden  Diplokokken  sehr  leicht  (Fig.  276,  8.  325).  Mit  Pneumonie  ver¬ 
gesellschaftet  die  Pneumokokkenkonjunktivitis  sich  nur  selten. 

Beim  Ausbruch  von  Epidemien,  wenn  dieselben  nicht  etwa  ungewöhnlich 
heftig  sind,  genügt  es,  nur  die  erkrankten  Kinder  vom  Schulbesuch  aus¬ 
zuschließen. 

Als  seltenere  Erreger  akuter  Konjunktivitis  sind  noch  Diplobazillen  (die 
so  sehr  oft  chronische  Konjunktivitis  erzeugen),  Pneumobazillen,  Bacterium 
coli,  Streptokokken  zu  nennen.  Doch  haben  dieselben  keine  allgemeine  Bedeutung; 
für  Epidemien  kommen  sie  nicht  in  Betracht. 

Es  gibt  bei  Skrofulösen  nicht  selten  akute  Schwellungskatarrhe 
ohne  wesentlichen  bakteriellen  Sekretbefund. 

Das  gleiche  gilt  für  manche  sporadischen  Fälle  mit  negativem 
oder  unzureichendem  Bakterienbefund.  In  Betracht  kommen  hier 
auch  hämatogene  (metastatische)  Entzündungen  (vgl.  S.  326),  z.  B. 
die  metastatisch-gonorrhoische,  die  gichtische  Form. 

Daß  Traumen,  Verätzungen  das  Bild  des  akuten  Katarrhs  aus- 
lösen  können,  wurde  bereits  auf  S.  321  erwähnt. 

Auch  die  akute  Konjunktivitis  durch  Heuschnupfen  ist  hier 
zu  nennen. 

Sie  entsteht,  wie  dieser  selbst,  durch  den  Pollenstaub  von  Gramineen,  und 
zwar  durch  die  darin  enthaltene  chemisch  reizende  Substanz.  Die  Konjunktivitis 
setzt  akut  während  der  Grasblüte  ein  und  erregt  heftiges  Jucken  und  Tränen; 
dabei  pflegt  nur  wenig  katarrhalische  Absonderung  zu  bestehen.  Auf  manche 
Fälle  —  aber  keineswegs  auf  alle  —  haben  das  Dunbarsche  Pollantin  oder  das 
Weichardtsche  Graminol  Einfluß;  auch  Immunisierung  mit  Pollenvakzine  (sub¬ 
kutane  Injektion  von  Pollen)  wird  neuerdings  gelobt.  Kokain,  Adrenalin  lindern 
vorübergehend,  anhaltender  noch  Einstäubung  (und  Schnupfen)  von  kleinen  Mengen 
des  (ungiftigen)  Anästhesin  (Höchster  Farbwerke).  Auch  das  Einträufeln  1—3  °/0iger 
Lösungen  von  Kal.  chloric.  wirkt  auf  manche  Fälle  günstig,  ferner  kalte  Kompressen, 
oft  auch  ein  Klimawechsel. 

Einfache  (nicht  eigentlich  blennorrhöische)  Katarrhe  sind  häufig 
auch  beim  Neugeborenen. 

Es  handelt  sich  bei  ihnen  nur  selten  um  milde  Gonorrhöen;  öfters  findet 
man  harmlosere  Keime  (besonders  Pneumokokken,  Bacterium  coli,  Staphylo¬ 
kokken).  Auf  das  Zustandekommen  dieser  einfacheu  Neugeborenenkatarrhe  haben 
mechanische  und  chemische  Reizungen  der  Bindehaut  bei  und  nach 
der  Geburt  (Quetschungen  bei  langem  Partus,  Hineinkommen  von  zersetzten 
Sekreten,  Seifenwasser  usw.)  Einfluß;  in  Fällen,  wo  sich  im  Sekret  gar  keine 
oder  nur  nebensächliche  Keime  (vereinzelte  Staphylokokken  und  Xerosebazillen) 
finden,  handelt  es  sich  oft  um  ein  eigenartiges,  aus  den  Genitalien  stammendes 
infektiöses  Virus,  welches  übertragbar  ist  und  in  den  Epithelien  körnige  „Zell- 
einschlfisse“  aufweist,  ähnlich  wie  bei  Trachom  (vgl.  S.  364). 
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Da  die  Neugeborenenkatarrhe  einer  beginnenden  Blennorrhöe  bzw.  Gonorrhöe 
gleichen  können,  ist  ihre  baldige  ätiologische  Bestimmung  zur  recht¬ 
zeitigen  Unterscheidung  sehr  nützlich.  Diese  Katarrhe  bedürfen  natürlich 
nicht  der  scharfen  Maßregeln,  welche  die  Gonorrhöe  erfordert.  Auch  wenn  ein 
nicht  gonorrhoischer  Katarrh  sich  zu  einer  Blennorrhöe  steigert,  so  ist  doch,  wenn 
nicht  jetzt  Gonokokken  auftreten,  die  Ansteckungsgefahr  und  die  Gefahr  der 
Hornhautkomplikation  nicht  entfernt  so  groß,  wie  bei  der  Gonorrhöe,  Prognose 
und  Therapie  sind  deshalb  von  vornherein  viel  milder. 

Es  ist  bei  diesen  Neugeborenenkatarrhen,  besonders  den  ein¬ 
seitigen,  immer  auch  zu  beachten,  ob  nicht  ein  angeborenes 
Tränenleiden  besteht,  infolge  mangelnder  Öffnung  des  Ductus  nasolacry- 
malis,  nicht  selten  auch  bei  Rhinitis  durch  Lues  hereditaria.  Es  läßt  6ich  als¬ 
dann  aus  dem  Tränensack  Sekret  ausdrücken  (vgl.  S.  307).  Verliert  sich  die 
Retention  und  der  Katarrh  im  Tränensack  nicht  unter  täglichem,  öfterem  Aus¬ 
drücken,  so  bedarf  ein  solcher  Fall  der  Sondierung. 

Pathologisch -anatomisch  findet  man  die  Bindehaut  bei  der  Conjunc- 
ivitis  simplex  gelockert,  ihre  Gefäße  hyperämisch  und  infiltriert,  die  adenoide 


Fig.  277.  Akuter  Konjunkti valkatarrh.  Infiltration  des  adenoiden  Gewebes. 
In  dem  infiltrierten  Epithel  massenhaft  (dunkle)  Becherzellen  in  allen  Schichten. 


Schicht  dicht  von  Leukozyten  durchsetzt,  welche  auch  das  Epithel  durchdringen. 
Im  Epithel  massenhaft  Schleimzellen  (Becherzellen).  Vgl.  Fig.  277. 

Die  Prognose  ist  im  allgemeinen  gut;  die  Pneumokokkenkonjunk- 
tivitis,  auch  wenn  sie  sehr  stürmisch  auftritt,  pflegt  sogar  fast  immer 
spontan  schnell  abzufallen  und  fast  nie  der  Hornhaut  zu  schaden.  Die 
Koch-Weekssche  kann  schon  hartnäckiger  sein  und  in  sehr  schweren 
Fällen  auch  die  Hornhaut  gefährden;  sie  bedarf  jedenfalls  energischerer 
Behandlung,  damit  sie  und  ihre  Erreger  völlig  verschwinden. 

Sehr  hartnäckig  kann  der  (metastatische)  gonorrhoische  Schwel¬ 
lungskatarrh  sein. 

Therapie.  Das  Verkleben  der  Lidränder  während  der  Nacht  ist 
durch  Aufstreichen  einer  indifferenten  Lidsalbe  (vgl.  S.  29)  zu  ver¬ 
hindern.  Das  Sekret  ist  öfters  mit  etwas  1— 2%iger  Borlösung  oder 
Hydrargyrum  oxycyanatum  1:3000  abzu waschen. 

Gegen  die  Schmerzen  sind  kalte  Umschläge,  eventuell  Eis  an¬ 
genehm  (vgl.  S.  13).  Sobald  die  Schleimabsonderung  begonnen  hat, 
kann  auf  die  leicht  (mit  1  Tropfen  2%igem  Kokain)  anästhesierte 
Bindehaut  nach  Ektropionierung  (Technik  vgl.  S.  25  und  37),  1-  bis 


Erkrankungen  der  Konjunktiva. 


331 


2%iges  Argentum  riitricum  aufgeträufelt  oder  aufgepinselt  werden 
(vgl.  S.  28),  mit  anschließender  Neutralisation  mit  Kochsalzlösung; 
man  läßt  gleich  nachher  wieder  Kompressen  machen. 

Das  Argentum  nitricum  ist  das  vorzüglichste  Mittel  gegen  katarrhalische 
Sekretion  der  Bindehaut.  Es  vernichtet  an  der  Oberfläche  und  auch  in  den 
obersten  Epithelschichten  zahlreiche  Bakterien:  der  sich  abstoßende  zarte  Schorf 
hüllt  sie  ein  und  mit  der  Abstoßung  der  weißlichen  Membranen  [‘/, — 1  Stunde 
nach  dem  Tuschieren]  fühlen  die  Kranken  sich  wesentlich  erleichtert ').  Bei 
leichteren  Füllen  genügt  einmalige  Argentumanwendung,  um  den  Umschwung 
herbeizuführen,  in  schweren  bedarf  es  erneuter  Tuschierung  nach  24  Stunden, 
wenn  der  Schorf  der  vorigen  Ätzung  abgestoßen  ist 

Geht  der  Katarrh  zurück,  so  kann  man  zur  Nachbehandlung 
Zincum  sulfuricum  l/& — 7i%ig  oder  Natr.  biborac.  2 — 4%ig  täglich  ein¬ 
träufeln  lassen.  Für  ganz  leichte  Fälle  genügen  solche  Mittel  oder 
die  milderen  organischen  Silberpräparate  (Protargol,  Syrgol)  überhaupt, 
ebenso  das  Einstreichen  von  gelber  Salbe  in  den  Bindehautsack. 

Bleiben  Follikel  zurück,  so  kann  man  einige  Male  den  Alaun¬ 
stift  oder  den  Kupferstift  an  wenden  (vgl.  S.  29). 

Gegen  die  seltenere  hämatogene  (gonorrhoische,  gichtische)  Kon¬ 
junktivitis  sind  Ätzungen  wenig  wirksam.  Man  beschränkt  sich  auf 
Kompressen,  gibt  aber  außerdem  innerlich  Aspirin  und  behandelt 
antirheumatisch  sowie  diätetisch.  Bei  metastatischer  Gonorrhöe  kommt 
eventuell  auch  Vakzinebehandlung  (subkutane  Injektion  abgetöteter 
Gonokokkenkulturen,  Arthigon  u.  a.)  in  Betracht. 

2.  Die  einfache  chronische  Konjunktivitis. 

Klinisches  Bild.  Die  Beschwerden  (Fremdkörpergefühl,  Jucken, 
Brennen,  besonders  an  der  Lampe,  in  Staub,  Hitze,  blendendem  Licht, 
bei  der  Arbeit;  Gefühl  der  Schwere  der  Lider  und  der  Trockenheit, 
besonders  auch  beim  Erwachen,  Lichtscheu)  sind  von  wechselnder 
Stärke.  Es  ist  sogar  nicht  selten,  daß  vou  indolenteren  Personen  ein 
chronisches  Bindehautleiden  kaum  oder  nur  gelegentlich  empfunden 
wird,  während  bei  nervös  empfindlichen  Menschen  stärkere  Beschwer¬ 
den  selbst  bei  sehr  geringem  Befund  Vorkommen.  Vielleicht  kommt 
hier  auch  eine  echte  Überempfindlichkeit  (Allergie)  öfters  in  Betracht. 

Äußerlich  fällt  oft  Lidrandrötung  auf,  die  Augen  sehen  aus,  wie 
„verweint“,  die  Augen  tränen  leicht.  Zahlreiche  Fälle  zeichnen  sich 
durch  eine  erythematöse  Rötung  der  Haut  an  den  Lidwinkeln  aus. 
Die  Sekretion  ist  meist  nicht  erheblich,  dabei  oft  zäh,  fadenziehend, 
untermischt  mit  weißlichem,  feinem  Schaum  (dem  gesteigerten  Sekret 
der  Meibomschen  Drüsen). 

Die  Schleimhaut  ist  gerötet,  die  Rötung  beschränkt  sich  in 
vielen  Fällen  auf  die  Conjunctiva  tarsi.  Nur  selten,  besonders  bei 
gleichzeitigem  Ektropium,  ist  die  ganze  Bindehaut  stärker  verdickt, 
sammtartig,  blutrot  injiziert. 

Ganz  leichte  Grade  zeigen  nur  geringe  Injektionen  und  Spuren 
von  Sekret  im  Winkel,  am  reichlichsten  noch  morgens  früh  nach  dem 
Erwachen. 

1)  Die  Wirkung  dieses  Mittels  und  noch  mehr  die  der  anderen,  milderen 
„Adstringentien“  besteht  jedoch  nach  neuerer  Auffassung  nicht  nur  in  der 
AbtOtung  von  Bakterien  und  der  Abstoßung  der  Epitbelschicht,  sondern  auch  in 
'einer  Steigerung  der  bakteriziden  Fähigkeiten  der  Konjunktiva  und  ihrer  Sekretion. 
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Diese  letzteren  Formen  werden  auch  als  Conjunctivitis  sicca 
oder  Catarrhus  siccus  bezeichnet. 

Soweit  es  sich  nicht  um  die  leichtesten,  fast  latenten  Grade  einer  Diplo- 
bazilleninfektion,  oder  um  Teilerscheinung  einer  leichten,  aber  oft  abersehenen 
Seborrhoe  der  Lidr&nder  oder  squamOsen  Blepharitis  (vgl.  S.  264)  handelt,  haben 
wir  es  mit  einem  Zustand  der- chronischen  Hyperämie  zu  tun,  wie  er  beim  Ar¬ 
beiten  in  flberffillten,  Überheizten,  staubigen  oder  schlecht  ventilierten  Räumen, 
bei  Überanstrengung  der  Augen  eintritt.  Es  sind  das  Schädlichkeiten,  auf  welche 
die  verschiedenen  Individuen  verschieden  stark  reagieren. 

Bei  vielen  Fällen  treten  ohne  erhebliche  Absonderung  in  der 
leicht  geröteten  Conjunctiva  tarsi  des  Oberlides  die  Papillen  als 
kleinste  Spitzchen  hervor;  besonders  wenn  man  mit  etwas  Watte 
vorsichtig  die  Feuchtigkeit  abtupft,  sieht  man  die  feine  samtartige 
Unebenheit.  Die  Zeichnung  der  Meibom  sehen  Drüsen  pflegt  trotz¬ 
dem  durchzuschimmern.  Häufig  gesellt  sich  zur  chronischen  Kon¬ 
junktivitis  die  Bildung  einzelner  Follikel  an  der  unteren  Obergangs¬ 
falte,  aber  nicht  selten  auch  in  der  oberen,  besonders  nahe  den 
Winkeln.  Diese  FoIfilTel  pflegen  klein,  verhältnismäßig  hell  und  scharf 
abgesetzt,  die  umgebende  Schleimhaut  nur  wenig  gerötet  zu  sein. 
Mitunter  findet  man  diese  Follikel  in  Schulen  und  anderen  Anstalten 
bei  den  meisten  Schülern  in  der  fast  reizlosen  Bindehaut,  ohne  daß 
dies  eine  ansteckende  Krankheit  zu  sein  braucht 

Natfirlich  dürfen  solche  „Schulfollikel“  nicht  für  ein  Trachom  gehalten 
werden  (vgl.  S.  364). 

Es  sei  fibrigens  hier  hervorgehoben,  daß  eine  solche  chronische  Follikel¬ 
bildung  doch  auch  infektiös  sein  kann.  Ich  habe  selbst  mich  mit  positivem 
Erfolg  mit  einem  solchen  Follikel  von  einer  latenten  Waisenhausendemie  geimpft. 
Daß  es  sich  aber  nicht  um  Trachom  handelte,  geht  daraus  hervor,  daß  bei  den 
Kindern  und  bei  mir  die  Follikelbildung  ohne  Behandlung  und  ohne  Narben¬ 
bildung  verschwunden  ist. 

Die  mit  reichlicher  Follikelbildung  in  der  geröteten  Schleim¬ 
haut  einhergehenden  Fälle  nennt  man  auch  im  besonderen  chronische 
„Conjunctivitis  folliculosa“.  Ihre  Unterschiede  gegenüber  dem 
Trachom  sind  S.  364  näher  erörtert.  Die  Bindehaut  ist  bei  der  Con¬ 
junctivitis  folliculosa  nicht  diffus  verdickt,  so  daß  man  den  Tarsus 
mit  den  Meibom  sehen  Drüsen  gut  erkennen  kann,  während  derselbe 
durch  eine  trachomatöse  Infiltration  bald  verdeckt  zu  werden  pflegt. 
Auf  jeden  Fall  unterscheidet  der  weitere  Verlauf. 

Ätiologie.  In  vielen  Fällen  tritt  chronische  Konjunktivitis  als 
Folge  von  physikalisch-chemischen  Reizen  auf:  Arbeit  in 
Staub,  Dampf,  Rauch  usw.,  als  Folge  von  Ektropium,  welches  die 
Schleimhaut  dem  Kontakt  der  Luft  aussetzt,  ferner  infolge  mangel¬ 
haften  Schlusses  der  Lidspalte,  reibender  Zilien.  Auch  die  Bildung 
harter,  kleiner,  kreidig-gelblicher  Konkremente  in  der  Bindehaut, 
ferner  abnorme  Sekretanhäufung  in  den  Meibomschen  Drüsen,  sowie 
Chalazionbildung  können  den  Reiz  abgeben.  Auch  Blepharitis,  Ekzem, 
Acne  rosacea,  Molluscum  contagiosum  usw.  der  Lidhaut,  Tränensack¬ 
leiden,  ziehen  die  Bindehaut  in  chronische  Mitleidenschaft. 

Besonders  bei  einseitiger  chronischer  Konjunktivitis  sind  sehr 
oft  solche  anderweitige  örtliche  Veränderungen  im  Spiel! 

Soweit  eine  bakterielle  Infektion  die  Ursache  ist,  geht  eine 
akut  katarrhalische  Entzündung  der  Bindehaut  (vgl.  voriges  Kapitel) 
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verhältnismäßig  selten  in  eine  chronische  Entzündung  über.  Viel 
häufiger  entwickeln  sich  die  infektiösen  chronischen  Entzündungen 
von  vornherein  subakut  oder  ganz  schleichend.  In  erster  Linie  kommt 
in  Betracht  die  Infektion  mit  dem  Morax- Axen feldschen  Diplo- 
bazillus.  der  besonders  in  den  Epithelien  sich  reichlich  ansiedelt. 


Fig.  280.  Chronische  Konjunktivitis  (Diplobazillen). 
Konjunktiva.  Epitheldesquamation  und  Schleimbiidung.  Massenhafte,  schleim¬ 
gefüllte  (dunkle)  Becherzellen  im  Epithel.  Infiltration  der  Mukosa. 

Dieser,  auf  der  ganzen  Welt  weit  verbreitete,  leicht  nachweisbare  Doppel¬ 
bazillus  verursacht  einen  großen  Teil  der  chronischen  Bindehautentzündungen: 
besonders  oft  ist  die  Li  d  w  i  nk  el  h  a  u  t  gerötet  (Blepharoconjunctivitis 
angularis)  [Fig.  278,  S.  335].  Die  Infektion  ist  sehr  ansteckend,  die  Sekre¬ 
tion  aber  meist  so  gering,  daß  es  trotzdem  zur  Entstehung  von  akuten  Epidemien 
nicht  kommt.  Sehr  häufig  sind  dagegen  kleinere  Endemien  in  Familien  usw. 
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Pathologisch-anatomisch  ist  der  Befund  ähnlich,  aber  weniger  hochgradig 
und  infiltrativ,  wie  bei  der  akuten  Form.  Außerordentlich  reichlich  aber  pflegen 
Becherzellen  zu  sein  (Fig.  280). 

Bei  alter  Conjunctivitis  chronica,  besonders  bei  gleichzeitigem  Ektropium, 
ist  oft  das  Epithel  gewuchert,  an  anderen  Stellen  mehr  trocken  (verhornt,  xero- 
tisch,  vgl.  Fig.  281). 

Massenhaft  sind  Diplobazillen  auch  im  desquamierenden  Epithel 
der  Lidbrandhaut  nachweisbar  (vgl.  Fig.  282). 

Komplikationen  und  Prognose.  Nicht  selten  bilden  sich  Horn¬ 
hautinfiltrate  und  Ulzerationen,  besonders  in  der  Nähe  des  Randes 

(katarrhalische  Ge¬ 
schwüre);  dieselben 
können  auch  eite¬ 
rigen  Charakter  an¬ 
nehmen.  Auch  wenn 
kleine  Verletzungen 
die  Hornhautober¬ 
fläche  treffen,  kann 
die  Konjunktivitis 
zu  eiteriger  Infek¬ 
tion  führen.  Des¬ 
halb  ist  beson¬ 
ders  die  arbei¬ 
tend  e  Bevölke¬ 
rung  d  u  rch 
solche  Binde¬ 
hautentzünd¬ 
ungen  gefährdet! 

Die  chronische 
Konjunktivitis  ist 
nur  bei  konsequen¬ 
ter,  dem  einzelnen 
Falle  angepaßter 
Therapie  zu  besei¬ 
tigen.  Ganz  ver¬ 
altete  Entzündun¬ 
gen  bei  mangelhaf¬ 
tem  Schluß  der  Lid¬ 
spalte,  abgestumpften  Lidrändern,  Obliteration  der  Tränenwege  lassen  sich 
nicht  selten  überhaupt  nur  noch  bessern,  nicht  mehr  vollständig  heilen. 

Therapie.  Veränderungen  an  den  Lidern  (Blepharitis,  Stellungs¬ 
anomalien)  und  ihren  Drüsen  an  den  Tränenwegen,  ferner  traumatische, 
chemische  Reizungen  müssen  beseitigt  und  vermieden  werden. 

Finden  sich  im  Sekret  Diplobazillen,  so  ist  das  Zincum  sul- 
furicum  (%%,  vgl.  S.  30)  ein  geradezu  glänzendes  Mittel.  Es  ver¬ 
dankt  sicher  seine  alte  Beliebtheit  der  auffälligen  Heilwirkung  auf 
diese  so  zahlreichen  Fälle.  So  außerordentlich  hartnäckig  diese  In¬ 
fektion  ist,  derart,  daß  selbst  in  vielen  Jahren  eine  Spontanheilung 
nicht  vorzukommen  pflegt,  so  bessern  sich  doch  die  ältesten  Fälle 
auf  wiederholte  Zinkeinträufelungen  sehr  schnell.  Eine  dauernde 
Heilung  erreicht  man  allerdings  nur,  wenn  man  auch  nach  dem  Ver¬ 
schwinden  der  entzündlichen  Symptome  konsequent  wochenlang 
weiter  einträufelt,  im  ganzen  mindestens  6  Wochen  lang.  Kehrt  trotz- 


Fig.  282.  Haut  in  der  Nähe  de»  Lidrandes: 
b  Hornschicht,  desquamierend,  mit  massenhaften  Diplo¬ 
bazillen,  die  bei  a  bis  in  das  Stratum  mucosum  Vordringen. 
(Präparat  von  Ishihara.) 
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B.  A.  fee, 

Fig.  278.  Blepharocofn junctivitis  angularis, 
hervorgerufen  durch  Diplobnzillen. 


Fig.  283.  Blennorrhöe,  zugeschwollene,  ver¬ 
klebte  Lider.  Am  inneren  Winkel  tritt  dicker 
Eiter  hervor. 


Fig.  284.  Blenorrhöe,  ektro- 
pioniert. 


Fig.  290.  Diphtherie  mittiefen  Pseudo-  Fig.  295.  Typische  Phlyktänen 
membranenm  der  Schleimhaut.  Auch  auf  die  eine  im  Limbus,  etwas  auf  die  Horn 
der  Lidhaut  diphtherische  Inseln.  haut  übergreifend. 


F  ig.  314.  Fr  ü  h  j  a  li r s  ka  t a r  r  h,  gemischte 
Form.  Typische  Pflasterstein  Wucherungen 
der  oberen  Conjunctiva  tarsalis.  Eigentüm¬ 
liche  weißliche  Färbung  der  Bindehaut,  auch 
am  Unterlid.  Typisch  glasige  Wucherung 
der  Conjunctiva  bulbi  am  Limbus  corneae. 


B.  A.  /rc. 

Fig.  317.  Tuberkulose  der  Conjunctiva  tarsi 
dos  Oberlides.  Diffuse  Verdickung  und  Entzün¬ 
dung.  Irreguläre,  mißfarbene  Geschwüre;  in  der  Nfthe 
eine  Anzahl  Knötchen. 
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dem  die  Entzündung  wieder,  so  ist  erneute  wochenlange  Einträufelung 
allgezeigt.  Wesentlich  unterstützt  wird  die  Wirkung  durch  abendliches 
Einstreichen  einer  Zinksalbe  oder  der  Petersschen  Zinkichthyolsalbe 
(vgl.  S.  31).  Auch  regelmäßiges  Einstreichen  der  l%igen  gelben 
Salbe  trägt  zur  Heilung  bei. 

Besonders  die  Fälle  mit  Lidwinkelerythem  sind  dieser  Ätiologie 
verdächtig  und  jedenfalls  zunächst  einer  Zinktherapie  zu  unterwerfen. 

Das  Zink  wirkt  übrigens  auch  auf  ätiologisch  andersartige  Ent¬ 
zündungen  ein,  nur  nicht  so  schnell  und  sicher.  Kommt  man  mit 
ihm  nicht  weiter,  so  kann  man  auch  einmal  Argentum  nitricum  (l°/0ig, 
vgl.  S.  30)  anwenden.  Im  allgemeinen  aber  ist  letzteres  Mittel  auf 
die  Fälle  mit  stärkerer  Absonderung  und  Schleimhautschwellung  zu 
beschränken.  Bei  den  ganz  chronischen,  fast  latenten  und  sekret¬ 
losen  Fällen  mit  Follikelentwicklung  der  Conjunctivitis  sicca  ist 
ein  häufigerer  Argentumgebrauch  oft  nicht  angebracht1).  Überhaupt  ist 
die  fortgesetzte  Anwendung  stärkerer  Reizmittel  nicht  zu  empfehlen. 
Manche  Fälle  befinden  sich  im  Gegenteil  am  besten  mit  ganz  schwachen 
Zinklösungen  (Vio —  Vi  %)•  In  anderen  Fällen  ist  ein  leichtes  Tuschieren 
mit  dem  Alaunstift  nützlich.  Auch  eine  ganz  leichte  medikamentöse 
Wattemassage  (vgl.  S.  27)  mit  1 : 2000  Sublimat  oder  Hydrargum 
oxycyanatum  wirkt  manchmal  ,.umstimmendu.  Man  kann  auch  ab 
und  zu  eine  Massage  der  Bindehaut  derart  vornehmen,  daß  man  das 
Lid  zwischen  zwei  Glasstäbchen  massiert;  besonders  wenn  gleichzeitig 
in  den  Meibom  sehen  Drüsen  abnorme  Sekretmengen  liegen,  wirkt 
das  günstig.  Von  anderer  Seite  wird  bei  alten  Fällen  trockener  Kon¬ 
junktivitis  eine  Abschabung  des  Epithels  gerühmt 

Die  Zinktherapie  kann  von  dem  Patienten  zu  Hause  gemacht 
werden,  nachdem  man  ihm  die  Technik  der  Einträufelung  gezeigt  hat. 
Zur  häuslichen  Behandlung  eignen  sich  ferner  als  milde  Adstringenden 
auch  das  1ji — 7*%ige  Resorzin,  das  Natr.  biboracicum,  das  Col- 
lyrium  adstringens  (vgl.  S.  30).  Kühle  Kompressen  (vgl.  S.  13), 
des  Abends  Lidsalben  (die  '/2 — 1  °/0ige  gelbe  u.  a.,  vgl.  S.  31)  wirken 
lindernd. 

Eine  vorübergehende  Abblassung  läßt  sich  durch  Einträufeln 
von  Suprarenin  oder  Adrenalin  erzielen;  es  wird  das  oft  sehr  an¬ 
genehm  empfunden,  besonders  auch  in  kosmetischer  Hinsicht  in  der 
Praxis  elegans.  Kokaineinträufelungen  sind  dagegen  im  allgemeinen 
zu  vermeiden  (vgl.  S.  13),  höchstens  gelegenüich  sind  sie  statthaft. 

Sehr  nützlich  ist  es,  bei  hartnäckigen  Fällen  von  chronischer 
Konjunktivitis  die  Nase  zu  untersuchen.  Die  Beseiügung  chronischer 
Nasenleiden  beschleunigt  oft  sehr  erheblich  die  Heilung.  Ebenso  ist 
auf  Entzündungen  der  Gesichtshaut  (chronisches  Ekzem,  Akne), 
sowie  Molluscum  contagiosum,  kleine  Papillome  des  Lidrandes  zu 
achten,  ferner  auf  konstitutionelle  Störungen,  besonders  Anämie, 
Skrofulöse,  latente  Tuberkulose,  Obstipation,  Gicht. 

Optische  Überanstrengung  ist  zu  vermeiden;  akkomodative 
Asthenopie  (vgl.  S.  118),  Refraktionsfehler  bedürfen  der  Korrektion. 

1)  Bei  fortgesetztem  Gebrauch  von  Sil  bei  prä  paraten  kann  es  zu  Argyrose 
(schmutziggrauer  irreparabler  Verfärbung  der  Bindehaut,  auch  des  Bulbus)  kommen. 
Auch  die  neueren  weniger  ätzenden  Silberverbindungen  (Protargol,  Argyrol  usw.) 
können  dazu  führen  und  sind  deshalb  nur  unter  Kontrolle  und  nur  kurze 
Zeit  zu  gebrauchen. 
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Aufenthalt  in  frischer  reiner  Luft,  im  Walde  ist  zu  empfehlen, 
gegen  Staub,  Hitze,  starke  Blendung  ist  ein  Schutzglas  zu  tragen. 
Hornhautkomplikationen  erfordern  die  entsprechende  Therapie  (vgl. 
S.  414ff.). 

Conjunctivitis  blennorrhoica  (S.  335,  Fig.  283  u.  284). 

Klinisches  Bild.  Es  entwickelt  sich  schnell  eine  lebhafte 
Schwellung  und  Rötung,  gleichzeitig  wird  die  ganze  Konjunktiva 
ödematös  und  infiltriert.  Bald  schließt  die  Lidspalte  sich  und  kann 
nicht  mehr  spontan  geöffnet  werden;  in  besonders  schweren  Fällen 
hängt  das  geschwollene  Oberlid  tief  über  das  untere  hinab,  die  Lid¬ 
haut  ist  prall  gespannt  und  paukenförmig  aufgetrieben,  livide  gerötet 
und  auf  Berührung  schmerzhaft. 

Die  anfangs  gelblich-seröse,  „weinfarbene“  Absonderung  wird 
nach  einigen  Tagen  eitrig;  etwa  vom  3.  Tage  an  wird  unausgesetzt 
rahmiger  Eiter  abgesondert,  der  das  Gesicht  herunterfließt,  wenn  nicht 


Fig.  285.  Schwere  Blennorrhoea  neonatorum  (gonorrhoica).  Im  Kon- 
junktivalsack  hochgradige  Papillarschwellung,  eiterige  Infiltration  und  Sekretion. 
Große  Hornhautperforation  mit  Vorfall  der  stark  granulierenden  Iris.  Die 

Linse  fehlt,  ist  durch  die  Perforation  herausgetreten. 

» 

die  verklebenden  Lider  ihn  zurückhalten.  Zieht  man  die  Lider  aus¬ 
einander,  so  quillt  er  in  Strömen  hervor. 

Während  beim  Neugeborenen  und  kleinen  Kindern  die  Freilegung 
und  Ektropionierung  der  Conjunctiva  palpebralis  nicht  besonders 
schwierig  ist,  da  schon  beim  stärkeren  Anziehen  beider  Lider  gegen 
die  Orbitalränder  die  Schleimhaut  infolge  des  Pressens  und  der 
Schwellung  sich  vorzuwälzen  pflegt,  ist  die  Untersuchung  bei  der 
Blennorrhoe  des  Erwachsenen  oft  sehr  mühsam.  Die  Konjunktiva 
des  Unterlides  ist  zwar  durch  kräftiges  Abziehen  leichter  sichtbar 
zu  machen,  das  enorm  geschwollene  Oberlid  dagegen  ist  schwierig 
und  nur  unter  Schmerzen  zu  ektropionieren;  auf  häufigeres  Ektropio- 

Lehrbuch  der  Augenheilkunde.  6.  Aufl.  22 
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nieren  verzichtet  man  besser  in  solchen  Fällen.  Schon  aus  diesem 
Grunde  und  wegen  der  enormen  Gefahr  für  die  Kornea  sollen  solche 
Fälle  möglichst  in  die  Klinik  verlegt  werden. 

Die  Konjunktiva  der  Lider  zeigt  sich  höchstgradig  diffus 
injiziert,  bläulichrot  und  hochgradig  geschwellt,  blutet  leicht  Der 
Tarsus  ist  völlig  verdeckt,  die  Konjunktiva  darüber  sammtartig  durch 
Papillarschwellung.  Der  blutrote  Übergangsteil  wälzt  sich  in  dicken 
wulstigen  Falten  vor,  hahnenkammartig;  graue  Fibringerinnungen  an 
der  Oberfläche  sind  häufig,  und  immer  wieder  bedeckt  sich  dieselbe 
mit  eiterigem  Sekret  (Fig.  283,  284,  S.  335). 

In  dieser  Weise  eitert  es,  wenn  nicht  eine  Behandlung  dazwischen 
tritt,  wochenlang  weiter,  dann  beginnt  die  Absonderung  abzuklingen, 
sie  wird  mehr  schleimig,  die  Lider  werden  weicher.  Die  Schwellung 
der  Konjunktiva  läßt  nach;  aber  noch  längere  Zeit  pflegt  die  Binde¬ 
haut  ein  unebenes,  stark  papilläres,  körniges  Aussehen  zu  bewahren, 

das  dem  Trachom  ähnlich  ist  (vgl. 
S.  365).  Schließlich  bildet  sich  diese 
„postblennorrhöische  Konjunktivitis“ 
narbenlos  zurück;  nur  selten  bleiben 
kleine  Verwachsungen  an  der  Über¬ 
gangsfalte  zurück. 

Hat  während  dieser  furchtbaren 
und  schmerzhaften  Entzündung  keine 
sachgemäße  Pflege  stattgefunden,  so 
pflegt  die  Kornea1)  inzwischen  eite¬ 
rig  zugrunde  gegangen  zu  sein.  Das 
hinter  den  zugeschwollenen  Lidern 
stagnierende  Sekret  greift  die  Horn¬ 
haut  an,  sie  wird  infiziert,  vereitert 
und  perforiert  (vgl.  Fig.  285).  Die 
Iris  fällt  vor;  die  Linse,  eventuell 
auch  Glaskörper,  können  sich  ent¬ 
leeren. 

Schreitet  die  Eiterung  in  die  Tiefe 
fort,  so  vereitert  der  Augeninhalt,  es 
schließt  sich  Schrumpfung  und  Phthisis 
bulbi  an.  In  anderen  Fällen  bleiben 
die  tiefen  Teile  (Ziliarkörper,  Chorioidea,  Retina,  Glaskörper,  eventuell  auch  die 
Linse)  unbeteiligt.  Dann  bildet  sich  ein  dichtes,  mit  der  Iris  verwachsenes 
Leukom.  Die  ausgedehnten  vorderen  Synechien  (Verwachsungen  zwischen  Iris 
und  Kornea)  können  durch  die  Verlegung  des  Kammerwinkels  zu  sekundärer 
Drucksteigerung  (Sekundärglaukom)  führen,  vorausgesetzt,  daß  die  Uvea 
noch  8ezerniert.  Dann  wird  infolge  der  erhöhten  intraokularen  Spannung  die 
Hornhautnarbe  aufgetrieben,  ektatisch;  es  entwickelt  sich  ein  Staphylom,  das 
in  hochgradigen  Fällen  vor  die  Lidspalte  ragt  und  nicht  mehr  von  den  Lidern 
bedeckt  wird  (vgl.  „Kornea“). 

So  wechselt  der  Befund  bei  den  Blennorhoeblinden  zwischen  höchst¬ 
gradig  geschrumpften  und  ungestaltig  vergrößerten  leukomatösen  Augen. 


Fig.  286.  Blennorhöeblinder. 
Rechtes  Auge  leukomatös,  linkes 
phthisisch. 


1)  Zu  ihrer  Besichtigung  ist  meist  der  Desm arressche  Lidhalter  notwendig 
(vgl.  S.  35).  Man  findet  dann  die  Conjunctiva  bulbi  hochgradig  ödematös,  glasig 
und  intensiv  gerötet.  Zur  Beurteilung  der  Kornea  (s.  unten)  ist  zunächst  das  sie 
überziehende  eiterige  Sekret  vorsichtig  zu  beseitigen. 
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Besonders  häufig  wird  die  Kornea  schon  in  den  ersten  Tagen 
der  Eiterung  ergriffen;  aber  auch  in  späteren  Stadien  kann  sie  noch 
in  Mitleidenschaft  gezogen  werden! 

Es  gibt  gelegentlich  leichtere  Fälle  von  Blennorrhoe,  bei  welchen 
die  Eiterung  früher  spontan  nachläßt  und  die  Kornea  nicht  so  hoch¬ 
gradig  gefährdet  ist. 

Ätiologie.  Die  typische  schwere  Blennorhöe  wird  in  erster 
Linie  durch  Infektion  mit  Gonokokken  verursacht,  deren 
mikroskopischer  Nachweis  (Gram-negative,  kaffeebohnenartige,  mit 
Vorliebe  intrazelluläre  Diplokokken,  vgl.  Fig.  287  und  288,  S.  325) 
unschwer  gelingt 1 2). 

Meistens  ist  die  direkte  oder  indirekte  Übertragung  von  den  gonor¬ 
rhoischen  Genitalien  aus  ohne  weiteres  nachzuweisen.  Für  die  Neu* 
geborenen  (Blennorrhoea  neonatorum)  findet  die  Ansteckung  in  den  gonor¬ 
rhoischen  Genitalien  der  Mutter  bei  der  Geburt  statt  und  kommt  dann  nach 
3 — 4tftgiger  Inkubation  zum  Ausbruch.  Beginnt  bei  einem  neugeborenen  Kind 
die  gonorrhoische  Augeneiterung  schon  früher,  so  handelt  es  sich  entweder  um 
einen  sehr  heftigen  Fall  mit  verkürzter  Inkubation  oder  um  eine  Infektion  schon 
vor  der  Geburt  (nach  vorzeitigem  Blasensprung);  das  letztere  ist  mit  Bestimmt¬ 
heit  anzunehmen  bei  den  seltenen  Fällen,  wo  Kinder  mit  florider  blennor- 
rhoischer  Eiterung,  gelegentlich  sogar  mit  schon  vereiterter  llorn* 
haut  geboren  werden. 

Später  einsetzende  Gonoblennorrhöen  der  Neugeborenen  sind  durch  Infek¬ 
tion  mit  den  Fingern,  mit  Badewasser  oder  durch  Utensilien,  die 
bei  Gonorrhoikem  benutzt  wurden,  zu  erklären.  In  früherer  Zeit  haben  in  den 
Gebärhäusern  solche  Übertragungen  häufig  Btattgefunden,  heute  sind  sie  glücklicher¬ 
weise  sehr  selten.  Größere  Epidemien  durch  Übertragung  von  Auge  zu  Auge 
kommen  bei  uns  nicht  mehr  vor;  im  Anfang  des  vorigen  Jahrhunderts,  bei  der 
„Ophthalmia  militaris“  (vgl.  „Trachom •*)  waren  sie  wahrscheinlich  auch  in 
Europa  häufig  und  in  Ägypten  sind  sie  es  heute  noch. 

Auch  die  ßlennorrhöen  älterer  Kinder,  besonders  der  Mädchen,  sind  fast 
alle  gonorrhoisch.  Man  findet  auch  bei  diesen  Kindern  oft  schon  eine  Vulvo¬ 
vaginitis  gonorrhoica,  entstanden  durch  Berührung  gonorrhoischer  Erwachsener. 

Gelegentlich  können  blennorrhoische  Zustände  auch  durch  andere 
Infektionserreger  hervorgerufen  werden;  besonders  beim  Neu¬ 
geborenen  ist  das  zu  beobachten.  Es  ist  also  die  bakteriologische 
Sekretuntersuchung  unentbehrlich. 

Die  Blennorrhoea  neonatorum  ist  also  nicht  ohne  weiteres 
mit  Gonorrhoe  identisch*),  wenn  auch  die  Gonoblennorrhoe  bei  den 
typisch  schweren  Fällen  die  allerwichtigste  Rolle  spielt. 

Bei  der  nicht- gonorrhoischen,  meist  gutartigen  Blennorhoe  (seltener  auch 
bei  der  gonorrhoischen),  der  Neugeborenen  finden  sich  bei  G  i  e  m  s  a  scher  Färbung 


1)  Es  kommen  zwar  ähnliche  G  r  a  m  -  negative  Diplokokken  (Micrococcus 
catarrhalis,  Meningokokken)  auch  auf  der  Bindehaut  gelegentlich  vor,  aber  fast 
nie  als  Erreger  blennorhoischer  Zustände.  Jedenfalls  sind  die  typischen  Gram- 
negativen  Diplokokken  immer  für  gonorrhoe verdächtig  anzusehen  und  bei  Blennor- 
rhoen  für  Gonokokken  zu  halten. 

2)  Es  kann  das  auch  für  forensische  Fragen  von  Wichtigkeit  sein.  Es 

kann  z.  B.  aus  der  rein  klinischen  Tatsache,  daß  ein  Kind  Blennorrhoea  neo¬ 
natorum  gehabt  hat,  nicht  ohne  weiteres,  besonders  nicht  ohne  bakterielle  Sekret- 
untersuchung,  geschlossen  werden,  Mutter  und  Kind  seien  gonorrhoisch  infiziert 
und  es  könne  demnach  ohne  weiteres  Schadenersatzklage  gegen  den  Vater  an¬ 
gestrengt  werden.  ' 
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häufig  die  schon  beim  einfachen  Neugeborenenkatarrh  erwähnten  und  heim  „Trachom“ 
noch  zu  besprechenden  „Epitheleinschlüsse“  (vgl.  S.  350).  Diese  „Ein- 
schlußblennorrhoe“  ist  oft  einseitig,  sie  führt  zu  starker  Wulstung  besonders 
der  unteren  Übergangsfalten  und  kann  bei  längerer  Dauer  zu  einer  höckerig¬ 
papillären,  tkörnigen  Beschaffenheit  der  Bindehaut  führen,  die  dann  zurückgeht, 
mitunter  unter  Hinterlassung  ganz  zarter  Narben.  Sie  veranlaßt  keine  Homhaut- 
komplikationen.  Ob  die  Einschlüsse  die  Erreger  dieser  Fälle  sind,  ist  noch 
strittig,  ebenso  wie  die  von  manchen  verfochtene  Auffassung,  daß  aus  ihrer  An¬ 
wesenheit  die  Identität  dieser  Neugeborenenentzündungen  mit  dem  Trachom  zu 
schließen  sei.  Jedenfalls  aber  ist  in  den  Sekreten  solcher  „Einschlußblennorrliöen“ 
ein  eigentümliches,  aus  den  Genitalien  stammendes,  übertragbares  Virus  enthalten, 
dessen  Überimpfung  beim  Affen  wie  beim  erwachsenen  Menschen  ein  trachomähn¬ 
liches,  übrigens  gutartiges  Bild  hervorruft,  das  noch  weiterer  Aufklärung  bedarf. 

Obwohl  die  Gonokokken  sehr  kontagiös  für  die  Bindehaut  sind,  bleibt  doch 
bei  manchen  Fällen  ohne  alle  Vorsichtsmaßregeln  die  Krankheit  einseitig. 

Die  besondere  Empfänglichkeit  der  Neugeborenenkonjunkti  va 
liegt  offenbar  daran,  daß  das  Geburtstrauma  besonders  disponiert  und  daß  beim 


Fig.  289.  Papillarschwellung,  Infiltration,  Gefäßhyperämie  bei  Ophthalmo¬ 
blennorrhoe. 


Durchtreten  durch  den  gonorrhoischen  Genitalkanal  die  Gonokokken  geradezu 
eingerieben  werden. 

Pathologische  Anatomie.  Es  findet  sich  mächtige  Schwellung,  Hyperämie, 
Infiltration  der  Papillen  und  der  Übergangsfalten.  Das  Epithel  ist  gelockert,  zum 
Teil  desquamierend,  von  massenhaften  polynukleären  Leukozyten  durchsetzt,  die 
in  den  Krypten  und  an  den  Oberflächen  einen  eiterigen  Belag  bilden  (vgl.  Fig.  289). 

Fig.  285  zeigt  außerdem  die  Zerstörung  der  Kornea  mit  Vorfall  der  granu¬ 
lierenden  Iris. 

Die  Gonokokken  finden  sich  im  Eiter  und  in  den  Epithelien,  aber  auch 
bis  ins  adenoide  Gewebe  hinein;  sie  können  auch  direkt  in  die  Hornheut  und 
bei  Perforation  bis  in  die  Iris  eindringen.  In  anderen  Fällen  finden  sich  in  den 
Hornhautinfiltraten  die  gewöhnlichen  Eitererreger. 

Die  Prognose  ist  für  die  gonorrhoischen  Fälle  (Gonoblenor- 
rhoe)  eine  sehr  ernste,  wenn  nicht  rechtzeitig  sachgemäße  Behandlung 
stattfindet. 

Gutartiger  von  vornherein  sind  fast  immer  die  selteneren  Fälle 
mit  anderem  Bakterienbefund  (Bact.  coli,  Pneumokokken,  Staphylo¬ 
kokken,  Koch-Weeks  Bazillen),  sowie  diejenigen  ohne  verwertbaren 
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Bakterienbefund.  (Gerade  diese  Fälle  zeigen  uns  dann  aber  sehr  oft 
„Einschlußblennorrhöen“  und  bei  Giemsafärbung  Prowaczeksche 
Epitheleinschlüsse).  All  diese  gonokokkenfreien  Fälle  verlieren  in  der 
Regel  bald  den  eiterigen  Charakter  und  sind  meistens  nur  anfangs 
mit  einer  beginnenden  Blennorrhoe  klinisch  übereinstimmend,  ver¬ 
laufen  aber  dann  weiter  meist  als  akuter  Katarrh  (vgl.  S.  329).  Nur 
selten  beteiligt  sich  bei  ihnen  die  Kornea  in  schwerer  Weise. 

Um  so  wichtiger  ist  es,  durch  frühzeitige  Sekretuntersuchung 
diese  verschiedenen  Ätiologien  zu  erkennen! 

Man  kann  hinsichtlich  der  Neugeborenenblennorrhöen  im  all¬ 
gemeinen  sagen,  daß  die  Spätblennorrhöen  weniger  bösartig  und  ge¬ 
fährlich  zu  sein  pflegen,  als  die  bald  nach  der  Geburt  beginnenden. 
Doch  ist  das  nicht  immer  so. 

Auch  das  Allgemeinbefinden  kann  auf  den  Verlauf  von  Einfluß 
sein.  Bei  schwächlichen,  bei  frühgeborenen,  bei  hereditär  syphilitischen 
Neugeborenen  ist  die  Gefahr  besonders  groß.  Das  sind  auch  die  Fälle, 
bei  denen  selbst  rechtzeitige  Behandlung  nicht  immer  Komplikationen 
verhütet,  während  bei  sonst  gesunden  Kindern  die  Kornea  mit  Aus¬ 
nahme  außergewöhnlich  heftiger  Fälle1)  sicher  geschützt  werden  kann, 
vorausgesetzt,  daß  die  Kinder  früh  in  sachgemäße  Behandlung 
kommen. 

Die  Prognose  ist  für  den  rechtzeitig  behandelten  Neugeborenen 
besser  in  diesem  Sinne  wie  für  den  Erwachsenen.  Früher  galt  bei 
schwerer  Erwachsenenblennorrhöe  die  Kornea  für  fast  rettungslos  ver¬ 
loren;  es  hat  sich  jedoch  durch  die  neuere  Therapie  auch  diese  Pro¬ 
gnose  ganz  wesentlich  gebessert. 

Prophylaxe.  Die  traurige  Tatsache,  daß  auch  heute  noch  zahl¬ 
reiche  Menschen  durch  Blennorhöe,  und  zwar  besonders  durch  Gono- 
blennorhöe,  ihr  Sehen  verlieren  und  die  Blindenanstalten  bevölkern, 
obwohl  es  sich  um  eine  vermeidbare  Erblindung  handelt,  muß 
schwer  ins  Gewicht  fallen  für  die  Notwendigkeit  der  Bekämpfung  und 
Verhütung  der  Geschlechtskrankheiten,  ganz  abgesehen  von  den  zahl¬ 
reichen  schweren  Schädigungen,  welche  die  Syphilis  und- die  Gonorrhoe 
im  übrigen  im  Bereich  des  Sehorgans  anrichten. 

Kranke  mit  Genitalgonorrhoe  müssen  sofort  vom  Arzt  auf  die 
Gefahr  der  Augenansteckung  hingewiesen  werden.  Schwangere  mit 
stärkerem  Ausfluß  müssen  sich  vor  und  nach  der  Geburt  behandeln  lassen. 

Am  wichtigsten  ist,  daß  bei  allen  Kindern  sofort  nach  der  Ge¬ 
burt  die  Lider  mit  sterilem  Verbandstoff  sorgfältig  abgewischt  und 
mit  Borlösung  oder  einem  der  anderen  Waschmittel  (vgl.  S.  15)  ab¬ 
gewaschen  werden.  Überall  da,  wo  vorher  stärkere  Absonderung 
seitens  der  Mutter  bestand,  soll  gleich  darauf  ein  Tröpfchen  5°/0iges 
Sophol  (anstatt  des  früher  angewandten  Crödöschen  Argentum¬ 
tropfens)  eingeträufelt  werden. 

Durch  diese  Einträufelung  gleich  nach  der  Geburt  ist  die  Frequenz  der 
Neugeborenengonorrhöe  und  der  BlennorrhOenerblindungen  erheblich  herabgesetzt 
worden.  Die  meisten  Kinder  gonorrhoischer  Mfltter  bleiben  danach  blennorrhoefrei ! 

Die  Einführung  der  obligatorischen,  allgemeinen  Einträufelung  durch  Staats¬ 
gesetz  findet  immer  mehr  Anhänger.  In  manchen  Städten  wird  bei  den  standes- 


1)  Bei  solchen  malignen  Fällen  können  auch  Diphtheriebazillen  beteiligt 
sein.  Man  kann  deshalb  einen  Versuch  mit  subkutaner  Seruminjektion  machen. 
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amtlichen  Eheschließungen  ein  Merkblatt  überreicht.  Immer  erneute  Belehrungen 
der  Bevölkerung  sind  jedenfalls  notwendig. 

An  Stelle  des  prophylaktischen  Argentumtropfens  hat  sich  außer 
dem  Sophol  auch  das  Protargol,  10%,  ein  Tropfen  der  frisch  (kalt) 
bereiteten  Lösung,  zur  „Crödöisierung“  eingebürgert;  es  hat  wie  das 
Sophol  den  Vorzug,  weniger  zu  reizen.  Das  gleiche  wird  gerühmt 
vom  Albargin,  vom  Argentum  aceticum  1—2 %,  vom  Syrgol  (2%ig) 
und  anderen  organischen  Silberverbindungen. 

Von  größter  Wichtigkeit  ist  die  genaue  Instruktion  der  Heb¬ 
ammen!  Eine  leichte  schleimige  Absonderung,  ein  Katarrh,  bei  dem 
aber  die  Augen  geöffnet  gehalten  werden,  kann  zwar  von  ihnen  mit 
Reinigung  und  Abwaschen  behandelt  werden.  Dahin  gehört  auch  der 
durch  den  Argentum  nitricum-Tropfen  gelegentlich  hervorgerufene, 
ungefährliche  Argentumkatarrh.  Schwellen  aber  die  Lider  zu  und 
können  sie  nicht  mehr  spontan  geöffnet  werden,  tritt  eiterige  Ab¬ 
sonderung  auf,  so  soll  die  Hebamme  unverzüglich  die  Eltern  veran¬ 
lassen,  ärztliche  Hilfe  aufzusuchen. 

Die  Unterlassung  dieser  Vorschrift  wird  gerichtlich  bestraft! 

Ist  ein  Auge  erkrankt,  so  läßt  sich  beim  Neugeborenen  die  In¬ 
fektion  des  anderen  mitunter  dadurch  verhüten,  daß  täglich  in  das 
gesunde  Auge  mit  einer  besonderen  Pipette  aus  besonderem  Fläsch¬ 
chen  und  mit  sorgfältig  gereinigten  Fingern  Sophol  (5%ig)  oder  Pro¬ 
targol  (5 — 10°/o  ig)  oder  Syrgol  (2  %  ig)  eingeträufelt  wird.  Es  kommt 
das  einer  fortgesetzten  Crödöisierung  gleich.  Meist  allerdings 
ist  oder  wird  die  Neugeborenenblennorrhoe  doppelseitig. 

Bei  älteren  Kindern  und  bei  Erwachsenen  legt  man  sofort  einen 
Uhrglasschutzverband  (vgl.  Fig.  4  auf  S.  16)  auf  das  gesunde 
Auge.  Es  ist  das  wesentlich  besser  als  ein  gewöhnlicher  Okklusiv- 
verband,  weil  der  Patient  sehen  und  der  Arzt  das  Auge  durch  das 
Glas  beobachten  kann.  Sonst  könnte  der  erste  Anfang  der  Entzün¬ 
dung  übersehen  werden.  Es  gelingt  damit  häufig,  das  zweite  Auge 
zu  schützen. 

Therapie.  Die  Blennorhoebehandlung  bedarf  fortgesetzter  ge¬ 
schulter  Pflege  und  täglicher  ärztlicher  Behandlung.  Die  schwe¬ 
reren  Fälle  bedürfen  der  Aufnahme  in  die  Klinik,  ins¬ 
besondere  die  schwere  Blennorrhoe  der  Erwachsenen.  Bei  Kindern, 
die  regelmäßig  täglich  zum  Arzt  gebracht  und  zu  Hause  sorgfältig 
bedient  werden,  ist  auch  eine  ambulante  Behandlung  durchführbar. 

In  erster  Linie  ist  dafür  zu  sorgen,  daß  das  infektiöse  Se¬ 
kret  Abfluß  hat  und  nicht  sich  hinter  den  Lidern  an¬ 
sammelt. 

Zu  diesem  Zweck  müssen  alle  Stunden  die  Lider  mit  den  auf  die  Orbital- 
r&nder  aufgesetzten  Fingern  auseinandergezogen  werden :  der  Eiter  wird  mit 
2%iger  Borlösung  oder  1:3000  Hydrargyrum  oxycyanatum  oder  dünner  Kalium¬ 
permanganat-Lösung  abgespült.  Nicht  erlaubt  ist  es  aber,  die  freiliegende 
Schleimhaut  etwa  mit  einem  Wattebausch  abzuscheuern;  das  könnte  zu  Ver¬ 
schlimmerung  und  bedenklicher  Schorfbildung  führen. 

Dies  muß  in  der  ersten,  kritischen  Woche  der  Eiterung  Tag  und  Nacht 
fortgesetzt  werden;  dann  kann  man,  um  den  Kranken  Schlaf  zu  gönnen,  in  der 
Nacht  größere  Zwischenräume  lassen.  Um  in  der  Zwischenzeit  ein  Verkleben 
der  Lider  zu  verhüten,  kann  man  die  Lidränder  etwas  einsalben. 

Am  wirksamsten  ist  es,  wenn  der  geübte  Arzt  ein-  oder  zweimal 
täglich  (bei  schwereren  Fällen,  besonders  bei  Erwachsenen,  auch  ein- 
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mal  des  Nachts),  selbst  eine  vorsichtige  größere  Spülung  vor¬ 
nimmt  Diese  „grands  lavages“  werden  am  besten  mit  lauwarmem 
Hydrargyrum  oxycyanatum  1 : 3000  oder  einer  ganz  dflnnen  Lösung 
von  Kalium  permanganicum  ausgeführt. 

Unter  nur  mäßigem  Druck  läßt  man  % — 1  1  der  Flüssigkeit  durch  den 
Konjunkti valsack  laufen.  Man  kann  dazu  die  Lider  einzeln  mit  einem  De  8- 
mar  re  eschen  Halter  vom  Bulbus  abheben  und  dann  vorsichtig  spülen. 

Diese  großen  Spülungen  reinigen,  richtig  ausgeführt  den  Kon- 
junktivalsack  bis  in  seine  entferntesten  Nischen.  Sie  sind  ganz  be¬ 
sonders  wichtig  für  die  Ophthalmoblennorhoe  des  Erwachsenen, 
bei  welcher  es  sonst  so  sehr  schwierig  ist  bis  in  die  Buchten  der 
Übergangsfalten  vorzudringen.  Bei  Neugeborenen  kommt  man  auch 
ohne  sie  zum  Ziel,  wenn  man  ausreichend  oft  reinigt  und  die  sonstigen 
Mittel  anwendet. 

Nächst  der  Sekretbeseitigung  ist  die  Abtötung  der  Bakterien, 
speziell  der  Gonokokken,  durch  ein  Silberpräparat  angezeigt  Für 
die  Blennorrhoea  neonatorum  ist  ein  wirksames  und  zuverlässiges 
Mittel  auch  heute  noch  das  Argentum  nitricum  in  1—  2%igw 
Lösung.  Sobald  die  Eiterung  begonnen  hat  wird  es  auf  die  ektro- 
pionierte  Konjunktiva  aufgepfropft  und  der  Überschuß  mit  Kochsalz¬ 
lösung  neutralisiert 

Am  besten  ist  es,  wenn  der  Arzt  die  Lider  ektropioniert  hält  und  die 
Pflegerin  aufträufelt. 

Man  kann  die  Ätzung  dadurch  dosieren,  daß  man  die  Silberlösung  sofort 
oder  erst  nach  einer  Reihe  von  Sekunden  neutralisiert.  Jedenfalls  erreicht  man 
mit  dieser  Losung  ausreichend  intensive  Wirkungen  und  kann  den  H  öl  len¬ 
steinstift  völlig  entbehren!  Insbesondere  der  praktische  Arzt 
sollte  niemals  die  Bindehaut  mit  dem  Stift  ätzen,  wegen  der  Ge¬ 
fahr  der  Überätzung. 

Die  Tuschierung  mit  der  1-  oder  2%igen  Argentumlösung  wird  im  allge¬ 
meinen  täglich  einmal  gemacht  Sollte  von  der  früheren  Tuschierung  der 
weißliche  Schorf  sich  noch  nicht  abgestoßen  haben,  so  muß  man  mit  der  wei¬ 
teren  Silberanwendung  bis  dahin  warten. 

Im  ersten  Stadium  der  Blennorrhöe,  solange  nur  seröse,  wein- 
farbene  Flüssigkeit  abgesondert  wird,  soll  man  noch  nicht  mit  Ar¬ 
gentum  ätzen! 

Die  Höllensteinätzung  wird  fortgesetzt,  bis  die  Eiterung  ver¬ 
schwunden  ist.  Man  kann  dann,  solange  noch  Schwellung  der  Binde¬ 
haut  besteht,  ein-  bis  zweimal  wöchentlich  mit  l%igem  Argentum 
ätzen;  schließlich  gibt  man  zur  Nachbehandlung  nur  noch  Zink  oder 
ätzt  einige  Male  mit  dem  Kupferstift. 

Es  muß  bei  der  Argentum  nitricum-Behandlung  vermieden  werden, 
daß  das  Mittel  die  Hornhaut  berührt!  Hält  man  die  Lider  gut  ek¬ 
tropioniert,  so  bedeckt  die  geschwollene  Schleimhaut  von  selbst  die 
Kornea. 

An  Stelle  des  Argentum  nitricum  sind  in  neuerer  Zeit  organische 
Sil berprä parate  eingeführt  worden,  welche  ohne  ätzende,  koagulierende 
Wirkung  bakterizid  wirken  und  deshalb  länger  und  in  höherer  Kon¬ 
zentration  mit  der  Schleimhaut  in  Kontakt  gelassen  werden  können. 
Es  ist  hier  das  Protargol  zu  nennen,  eine  Silbereiweißverbindung 
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(vgl.  S.  30),  ganz  besonders  aber  das  neuerdings  eingeführte  Syrgol 
(2 — 5%ig),  das  hervorragend  schnell  gonokokkentötend  wirkt,  ohne 
der  Schleimhaut  und  der  Kornea  zu  schaden. 

Diese  Mittel  haben  den  Vorzug,  daß  sie  bereits  im  ersten  Stadium 
der  serösen  Sekretion  und  beginnenden  Entzündung  gegeben  werden 
können,  wo  man  mit  Argentum  nitricum  nicht  ätzen  durfte  wegen  der 
Gefahr  der  Überreizung.  Es  gelingt  so  in  manchen  Fällen  durch 
einige  Einträufelungen  einer  2 — 5%igen  Syrgol-  oder  einer  10-  bis 
20  %  igen  Protargollösung  eine  beginnende  Blennorrhöe  zu  unter¬ 
brechen  und  die  Eiterung  überhaupt  zu  verhindern1). 

Für  die  Behandlung  der  Eiterung  beim  Erwachsenen  ist  das 
Syrgol  und  Protargol  der  alten  Argentumtherapie  insofern  überlegen, 
als  die  beiden  Mittel  leichter  der  ganzen  erkrankten  Schleimhaut 
zugeführt  werden  können,  insbesondere  den  Buchten  der  oberen  Über¬ 
gangsfalten. 

Für  dieErwachsenenblennorhoe  bedeuten  die  genannten 
neueren  Mittel,  verbunden  mit  großen  Spülungen,  einen  be¬ 
deutenden  therapeutischen  Fortschritt 

Hat  man  den  Konjunkti  valsack  rein  gespült  und  trftufelt  dann  ein,  so  können 
diese  Mittel,  welche  ja  ungehindert  im  Konjunkti valsack  und  in  Berührung  mit 
der  Kornea  bleiben  dürfen,  allenthalben  sich  verbreiten  und  ihre  gonokokken¬ 
tötende  Wirkung  ausüben.  Man  kann  2 — 3  mal  tfiglich  und  auch  einmal  während 
der  Nacht  einträufeln. 

Es  gelingt  so  fast  immer,  die  Kornea  auch  beim  Erwachsenen  zu  retten, 
vorausgesetzt,  daß  sie  nicht  schon  bei  Beginn  der  Behandlung  infiziert  war. 

In  den  vorher  gereinigten  Konjunktivalsack  kann  man  dann 
außerdem  reichlich  Bleno-Lenicethsalbe  oder  Noviformsalbe  hinein¬ 
bringen.  Doch  ist  die  Wirkung  dieser  Salben  allein  nicht  zuverlässig 
und  sollten  die  genannten  Einträufelungen  nur  ergänzen. 

Diese  Bleno-Lenicethsalbe  ist  in  Tuben  käuflich,  man  drückt  aus  der  Tube 
direkt  die  Salbe  zwischen  die  Lider. 

Gegen  die  Schwellung,  gegen  die  Schmerzen,  ist  Eisanwendung 
seit  alter  Zeit  beliebt;  man  kann  (vgl.  S.  13)  von  Zeit  zu  Zeit  kleine 
Eisbeutelchen  auflegen,  oder  Kompressen,  welche  vorher  auf  Eisstücke 
gelegt  und  öfters  gewechselt  werden;  zwischendurch  muß  immer  wieder 
der  Eiter  herausgelassen  werden. 

Verbände  sind  bei  Blennorrhoe  durchaus  zu  verwerfen. 

Entwickelt  sich  eine  Hornhautinfiltration,  so  gibt  man  außer 
der  sonstigen  Therapie  Atropin.  Tritt  Geschwürsbildung  ein,  so  ist  beim 
Ektropionieren  und  bei  der  Behandlung  die  größte  Vorsicht  nötig  und 
jeder  Druck  zu  vermeiden;  bläht  sich  der  Geschwürsgrund  vor,  ist 
die  Perforation  unvermeidlich,  so  kann  man  im  Geschwürsgrund  eine 
kleine  Parazentese  machen.  Bei  tiefem  Randgeschwür  gibt  man 
Eserin  zur  Vermeidung  eines  Irisprolaps  bei  etwaiger  Perforation. 


1)  Nach  neueren  Mitteilungen  sollen  auch  subkutane  Injektionen  von 
sterilisierter  Milch  die  Heilung  einer  Gonorrhoe  begünstigen.  Das  gleiche  wird  von 
subkutaner  Injektion  massiver  Dosen  lebender  Typhusbazillen  berichtet  Die 
durch  diese  Verfahren  veranlaßte  allgemeine  Reaktion  soll  den  ganzen  Körper 
reicher  an  Abwehrkräften  machen.  Diese  Verfahren  unterliegen  noch  der  Prüfung; 
keinesfalls  darf  man  aber  ihnen  zu  Liebe  auf  die  bewährte  Örtliche  Behandlung 
verzichten. 
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Hat  sich  ein  Leucoma  adhaerens  gebildet,  so  gelingt  es  mitunter 
durch  Iridektomie  noch  etwas  Sehen  wieder  herzustellen. 

Sind  die  Hornhautulcera  umschrieben  geblieben,  so  hellen  sich 
manchmal  die  Narben  später  langsam  etwas  auf.  Oft  bleibt  eine 
Trübung  am  vorderen  Pol  der  Linse  zurück  (Cataracta  polaris  anterior). 


Conjunctivitis  pseudomembranosa. 

(Conj.  crouposa,  diphtherica). 

Schon  bei  heftigen  Fällen  von  akutem,  einfachem  Bindehautkatarrh 
finden  sich  nicht  selten  auf  der  geröteten  Bindehaut,  besonders  auf 
der  geschwellten  Übergangsfalte,  zarte  grauliche  Fibrinbelege.  Auch 
bei  der  Blennorrböe  sind  dieselben  öfters  vorhanden.  Es  ist  das  ge¬ 
ronnene  Sekret,  welches  der  sezernierenden  Oberfläche  anliegt. 

Wenn  nun  aber  dichte,  graugelbliche  oder  grauweißliche,  fester 
haftende  Membranen  sich  finden,  so  sprechen  wir  von  einer  „Cou- 
junctivitis  pseudomembranosa“. 

Man  unterscheidet  klinisch  eine  oberflächliche,  leichtere 
Form:  Die  entzündlichen  Erscheinungen  sind  etwa  die  eines  akuten 
Schwellungskatarrhs  (vgl.  S.  327)  die  Membranen  mit  der  Pinzette 
abziehbar,  wonach  dann  eine  leicht  blutende  Schleimhaut  sichtbar 
wird,  die  sich  bald  wieder  mit  den  gleichen  Belägen  überzieht  Die 
Kornea  ist  in  solchen  Fällen  wenig  oder  gar  nicht  gefährdet  das  All¬ 
gemeinbefinden  nicht  wesentlich  gestört,  der  Verlauf  der  Entzündung 
ein  günstiger. 

Diese  leichtere  Form  hat  man  früher  als  „Conjunctivitis 
crouposa“  der  schweren,  nekrotisierenden  Diphtherie  gegenüber¬ 
gestellt,  und  heute  noch  werden  die  leichteren  Formen  der  Conjunctivitis 
pseudomembranosa  unter  diesem  Namen  zusammengefaßt.  Man  muß 
sich  aber  immer  darüber  klar  sein,  daß  ätiologisch  die 
kruppöse  und  die  diphtherische  Konjunktivitis  zusammen¬ 
gehören  können.  Die  bakteriologische  Untersuchung  hat  bewiesen, 
daß  auch  die  leichte  Conjunctivitis  crouposa  durch  echte  Diphtherie¬ 
bazillen  hervorgerufen  sein  kann.  Es  wäre  grundfalsch,  an  Loefflersche 
Diphtheriebazillen  etwa  nur  bei  den  schweren  (früher  ausschließlich 
„Diphtherie“  genannten)  Formen  zu  denken.  Andererseits  gibt  es  gerade 
auch  unter  den  schwersten  Fällen  mit  tiefer  Nekrose  des  Gewebes  und 
schwerer  Allgemeinerkrankung  zahlreiche  reine  Streptokokkeninfektionen. 

Deshalb  faßt  man  am  besten  diese  ganzen  Bilder  unter  dem 
Namen  „Conjunctivitis  pseudomembranosa“  zusammen. 

Bei  den  schweren  Formen,  welche  klinisch  sofort  als  „Di¬ 
phtherie“  erscheinen,  schwellen  die  Lider  vollständig  zu,  wie  bei  einer 
Blennorrhöe;  sie  können  derartig  infiltriert  sein,  daß  sie  sich  „brett¬ 
hart“  anfühlen  und  kaum  zu  ektropionieren  sind.  Die  Lymphdrüsen 
vor  dem  Ohr  und  am  Halse  schwellen  schmerzhaft  an.  Die,  Abson¬ 
derung  ist  dabei  im  Vergleich  zur  Blennorrhöe  nur  mäßig.  Legt  man 
die  Schleimhaut  frei,  so  sieht  man  intensiv  schmutzig  weißliche  oder 
graugelbliche  Einlagerungen,  die  nicht  selten  die  ganze  Bindehaut  be¬ 
decken  oder  noch  freie  gerötete  Inseln  zwischen  sich  lassen  (vgl. 
Fig.  290,  S.  335).  Die  Membranen  lassen  sich  nicht  abziehen,  die  Schleim- 
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haut  ist  selbst  in  den  Prozeß  der  Koagulationsnekrose  tief  hinein¬ 
gezogen,  und  bei  den  schweren  Fällen  bis  in  den  Tarsus  hinein 
nekrotisch;  ja  die  ganzen  Übergangsfalten  und  die  Conjunktiva  bulbi 
können  in  eine  inißfarbige,  nekrotische  Masse  verwandelt  sein. 

Oft  greifen  die  schweren  Fälle  auch  auf  die  nächst  benachbarte  Lidhaut 
über  und  auch  isoliert  können  auf  der  Lidhaut  nekrotische  Inseln  mit  rotem  Hof 
sich  entwickeln  (vgl.  Fig.  290,  S.  335). 

Mitunter  können  sogar  die  Lider  in  ganzer  Dicke  nekrotisch  bzw.  gan¬ 
gränös  werden.  Doch  sind  diese  Fälle  fast  alle  tödlich,  so  daß  es  zur  Demar¬ 
kation  und  Abstoßung  der  Lider  fast  niemals  kommt  . 

Die  Kornea  ist  höchstgradig  gefährdet,  teils  durch  die  direkte 
Wirkung  der  Bakteriengifte,  teils  dadurch,  daß  sie  bei  stärkerer  Be¬ 
teiligung  der  Conjunctiva  bulbi  der  Ernährung  beraubt  ist  Das 
Epithel  wird  durchlässig  und  es  tritt  eiterige  Infektion  ein;  mitunter 
ist  in  kürzester  Zeit  die  Kornea  in  einen  nekrotischen  Brei  ver¬ 
wandelt  (Fig.  294). 

Bleibt  der  Patient  am  Leben,  so  stößt  sich  die  nekrotische  Schleim¬ 
haut  ab,  es  bilden  sich  granulierende  Geschwüre,  welche  unter  eiteriger 
Absonderung  vernarben.  Die  Bindehaut  schrumpft  mehr  oder  weniger; 
nach  sehr  schweren  Nekrosen  kann  sie  vollständig  narbig  veröden. 
Die  Lidränder  und  die  Wimpern  können  einwärts  gezogen  werden. 

Bei  den  leichteren  „kruppösen“  Fällen  braucht  das  Allgemein¬ 
befinden  überhaupt  nicht  gestört  zu  sein,  auch  wenn  es  sich  um 
Diphtheriebazillen  handelt;  nicht  einmal  Temperatursteigerung  braucht 
vorhanden  zu  sein.  Die  wenig  geräumige  Bindehaut  bietet  eben  zur 
Giftresorption  nicht  solche  Gelegenheit  wie  die  gleichwertigen  Er¬ 
krankungen  des  Rachens.  Es  ist  also  „Diphtherie“  an  der  Bindehaut 
nicht  etwa  nur  dann  zu  diagnostizieren,  wenn  gleichzeitig  eine  schwere 
Allgemeinerkrankung  besteht! 

Bei  schweren  Nekrosen  allerdings  kann  hohes  Fieber  usw.  Vor¬ 
kommen,  ja  nicht  selten  das  Bild  allgemeiner  Sepsis,  besonders  durch 
Streptokokkeninfektion. 

Gleichzeitige  pseudomembranöse  Erkrankung  im  Rachen  ist  nicht 
häufig,  kann  sich  aber  selbst  noch  in  der  Rekonvaleszenz  der  Augen¬ 
entzündung  anschließen.  Hier  und  da  gesellt  sich  auch  „Nasen¬ 
diphtherie“  hinzu. 

Ditferentialdiagnostisch  ist  zu  berücksichtigen,  daß  Verbren¬ 
nungen,  Verätzungen  mit  Säuren,  Alkalien  usw.  ähnliche  Bilder 
hervorrufen  können. 

Ferner  die  geschwürsbildenden  Krankheiten,  unter  ihnen  auch 
die  Impfpocken  (Vaccine)  (vgl.  S.  260)  können  durch  fibrinösen  Belag 
der  Ulcera  auf  den  ersten  Blick  so  aussehen.  Doch  lassen  sich  die 
Beläge  leicht  abziehen,  das  Bild  der  granulierenden  Geschwüre  ist 
dann  doch  ein  anderes;  ihr  Beginn  war  ein  allmählicher.  Der  seltene 
Pemphigus  (vgl.  S.  361)  kann  allerdings  akut  einsetzen;  dabei  bilden 
sich  nicht  selten  monatelang  die  Membranen  immer  wieder  bis  zur 
Vernarbung.  Aber  ihre  leichte  Abziehbarkeit,  die  flachen,  wunden 
Stellen,  meist  auch  der  sonstige  Körperbefund  lassen  eine  Unter¬ 
scheidung  zu. 

Die  Prognose  der  oberflächlicheren  „kruppösen“  Form  ist  günstig 
im  allgemeinen.  Immerhin  ist  zu  berücksichtigen,  daß  sich  schwere 
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Rachenerscheinungen  hinzugesellen  können  und  daß  die  leichte  in 
die  schwere  Form  übergehen  kann.  Also  immer  Vorsicht  und  gründ¬ 
liche  Abwehr! 

Die  tiefen  nekrotisierenden  Formen  sind  ernst  zu  nehmen,  die 
schweren  Streptokokkennekrosen  sogar  sehr  lebensgefährlich  durch 
allgemeine  Sepsis.  Immerhin  hat  die  heutige  Serumthefapie  die 
Prognose  günstiger  gestaltet. 

Ätiologie.  Bei  jeder  Conjunktivitis  pseudomembra- 
nacea,  der  leichten  kruppösen  wie  der  schweren  di¬ 
phtherischen  Form,  ist  in  erster  Linie  an  die  Möglich¬ 
keit  einer  Infektion  mit  echten  Diphtheriebazillen  oder 
mit  Streptokokken  zu  denken.  Daß  auch  die  anderen  Kon- 
junktivalinfektionen  ausgesprochen  pseudomembranös  verlaufen ,  ist 
viel  seltener. 

Finden  sich  im  Ausstrich präparat  die  bekannten  Gram -positiven  Stäb¬ 
chen,  viele  leicht  gebogen,  viele  an  den  Enden  etwas  verdickt,  hantel-  oder 
keulenförmig  (Fig.  291,  S.  325),  so  ist  damit  die  Diagnose  noch  nicht  sichergestellt, 
weil  im  Konjunkti valsack  sehr  oft  ungiftige  Vertreter  der  gleichen  Gruppe,  die  so¬ 
genannten  Xerosebazillen,  Vorkommen.  Es  bedarf  vielmehr  der  Kultur  auf 
Löf  fl  erschein  Blutserum.  Sind  nach  etwa  10  Stunden  Kolonien  vorhanden, 
deren  Bazillen  mit  der  Neisserschen  Färbung  eine  deutliche  und  charakteristische 
Färbung  blauer  Körnchen  (Körnchenfärbung)  ergeben,  so  ist  die  Diagnose:  giftige 
Diphtheriebazillen  schon  sehr  wahrscheinlich.  Entscheidend  aber  ist  der  Tier¬ 
versuch:  Ein  Meerschweinchen  stirbt  nach  subkutaner  Injektion  von  Diphtherie¬ 
bazillen,  während  Xerosebazillen  indifferent  sind. 

Bis  zu  dieser  Feststellung  werden  demnach  einige  Tage  vergehen.  Da  der 
Arzt  zu  dieser  bakteriologischen  Feststellung  nicht  in  der  Lage  sein  wird,  kann 
er  von  dem  Belag  ein  wenig  in  einem  sterilen  Probierröhrchen,  wie  sie  zu  diesem 
Zweck  in  den  Apotheken  zu  haben  sind,  einem  hygienischen  Untersuchungsamt 
oder  einem  klinischen  Laboratorium  zusenden.  Aber  nur  in  leichteren 
kruppösen  Fällen  würde  es  statthaft  sein,  das  Resultat  abzuwarten 
bis  zum  Beginn  der  Serumtherapie. 

Die  Infektion  mit  Diphtheriebazillen  haftet  nicht  leicht,  sondern 
wir  sehen  sie  in  erster  Linie  bei  Kindern  sich  entwickeln  auf  dem 
Boden  eines  sogenannten  skrofulösen  Schwellungskatarrhs  (vgl.  S.  350). 

Auch  bei  der  Streptokokkendiphtherie  handelt  es  sich  meist 
um  schwächliche  Kinder  der  ersten  Lebensjahre,  um  Rekonvaleszenten 
nach  Masern  und  anderen  Infektionskrankheiten. 

Es  gibt  übrigens  ausnahmsweise  auch  Fälle  von  akuter  Conjunctivitis  crou- 
posa  ohne  verwertbaren  bakteriellen  Befund. 

Die  außerordentlich  seltenen  Fälle  von  chronischer  Pseudomembran¬ 
bildung  sind  nicht  geklärt.  Vielleicht  handelt  es  sich  immer  um  einen  Pemphigus. 

Pathologisch-anatomisch  entspricht  das  Bild  den  analogen  Prozessen  im 
Rachen.  An  der  Oberfläche  im  Bereich  der  Membranen  sind  dichte  Rasen  der 
Bakterien  vorhanden  (Kig.  293).  Das  Fibrin  der  Auflagerungen  geht  ununter¬ 
brochen  in  die  nekrotische  Schleimhaut  über,  deren  Elemente  glasig  gequollen  und 
nicht  färbbar  sind;  erst  an  der  Grenze  der  Nekrose  zeigt  sich  starke  Infiltration. 
Alles  das  ist  verschieden  stark,  je  nach  der  Schwere  der  Erkrankung. 

Bei  den  reinen  Streptokokkenfällen  tritt  die  Fibrin  auf  lagerung  gegen¬ 
über  der  tiefen  Gewebsnekrose  zurück. 

Die  Hornhaut  kann  völlig  nekrotisch,  ihre  obersten  Schichten  können  von 
dichtesten  Zooglöamassen  durchsetzt  sein.  Unsere  Fig.  294  zeigt  solch  eine 
schwere  (Streptokokken-)Infektion  der  Kornea,  wo  durch  eine  breite  Perforation 
gerade  die  Linse  nach  außen  getreten  ist. 
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Therapie.  In  allen  schweren  Fällen  wird  man  der  Möglichkeit 
Loef fierscher  Bazillen  durch  sofortige  Serumtherapie  entgegen¬ 
treten.  Wer  nicht  ein  Untersuchungsamt  zur  Verfügung  hat,  wird 


Kig.  293.  Conjunctivitis  diphtherica. 

An  der  Oberfläche  und  in  den  obersten  Schichten  dichte  (blaue)  Bakterienrasen. 
Gewebe  in  der  Umgehung  nekrotisch,  Struktur-  und  kernlos,  von  Fibrin  durch¬ 
setzt,  in  der  Tiefe  entzündliche  Infiltration,  beginnende  Demarkation. 

überhaupt  in  allen  Fällen  von  Conjunctivitis  pseudomem- 
branosa  sogleich  subkutan  Diphtherieserum  geben! 


Fig.  294.  Diphtherie  der  Bindehaut.  Zerstörung  der  Kornea,  Austritt  der 
Linse  in  den  Konjunktivalsack.  Ausgedehnte  Nekrose  der  Conjunctiva  palpe- 
hralis  (6),  an  der  Oberfläche  dunkle  Bakterienmassen.  Der  gleiche  Befund  in  der 
gegenüberliegenden  Conjunctiva  bulbi  («).  Im  anderen  Lide  ein  großes  epithel¬ 
entblößtes  Geschwür  der  Konjunktiva. 

Es  genügt  im  allgemeinen  die  erste  Heildosis  (1000  Immunisierungs-Einheiten), 
eventuell  die  doppelt  so  starke  zweite. 
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Der  heilende  Einfluß  auf  die  Konjunktiva  ist  bei  den  Diphtheriebazillen- 
f ällen  gehr  augenfällig.  Auf  bereits  eingetretene  Hornhautkomplika¬ 
tionen  hat  die  Serumtherapie  keinen  so  sicheren  Einfluß,  weil 
nicht  die  Diphtheriebazillen,  sondern  Eitererreger  in  die  Hornhaut  eingedrungen 
zu  sein  pflegen. 

Bei  den  Streptokokkennekrosen  kann  die  subkutane  Einspritzung 
eines  Streptokokkenserums  nützlich  sein,  wenn  es  auch  nicht  entfernt 
so  sicher  wirkt,  wie  das  Behringsche  Heilserum  gegen  die  Diphtherie¬ 
bazillen.  Nur  im  ersten  Stadium  wird  durch  solche  innere  Behand¬ 
lung,  verbunden  mit  der  äußeren,  die  Hornhaut  noch  zu  retten  sein. 

Sehr  wichtig  ist  für  alle  Fälle  gute  allgemeine  Pflege  und  öfteres 
lauwarmes  Baden. 

Die  örtliche  Therapie  besteht  in  lauwarmen  Kompressen, 
welche  die  Zirkulation  und  die  Gewebsernährung  erleichtern.  Kälte, 
besonders  Eis,  ist  nicht  ratsam,  weil  das  Gewebe  an  sich  zur  Nekrose 
neigt.  Aus  dem  gleichen  Grunde  sind  alle  schärferen  Ätzmittel  zu 
verwerfen,  insbesondere  das  Argentum  nitricum.  Eher  sind  dünne 
Lösungen  (1— 2%ig)  von  Protargol,  Syrgol  (1 — 2  mal  täglich  ein¬ 
getropft)  anwendbar.  Von  manchen  wird  die  vorsichtige  Einträufelung 
von  dünnem  Zitronensaft  gerühmt  Im  allgemeinen  wird  man  sich 
darauf  beschränken,  die  Bindehaut  vorsichtig  mit  etwas  lauwarmer 
Borlösung  (1 — 2%ig)  ab  und  zu  zu  reinigen  und  dann  eine  mild¬ 
desinfizierende  Salbe  (5  —  10%ige  Xeroform-  oder  Noviformsalbe, 
1 : 3000  Sublimatsalbe)  einzustreichen;  auch  die  gelbe  Salbe  (vgl.  S.  31) 
wirkt  mitunter  günstig.  Man  kann  auch  bei  schweren  Fällen  einen 
vorsichtigen  Versuch  mit  Aufstreichen  von  Pyozyanase  auf  die  Mem¬ 
branen  machen;  dieselbe  wirkt  bekanntlich  bakterienauflösend. 

Die  schweren  Fälle  bedürfen  der  strengen  Isolierung  in  der  Klinik. 
Auch  die  leichten  sollen  abgesondert  werden,  weil  sie  bei  anderen 
schwere  diphtherische  Erscheinungen  herbeiführen  können. 

Das  andere  Auge  ist  möglichst  durch  einen  Uhrglasschutz¬ 
verband  zu  schützen.  Nach  Ablauf  der  Erkrankung  ist,  wie  sonst  bei 
Diphtherie,  für  Wohnungsdesinfektion  usw.  zu  sorgen. 

Conjunctivitis  (Kerato- Conjunctivitis)  phlyctaenulosa 
(ekzematosa,  scrophulosa). 

Vgl.  „Hornhaut“  S.  426 ff. 

Klinisches  Bild.  Charakteristisch  für  diese  Erkrankung  ist  die 
typische  Effloreszenz,  die  sogenannte  Phlyktäne1). 

In  der  Conjunctiva  bulbi  entwickelt  sich  eine  herdförmige  Rötung, 
breit  am  Hornhautrand,  nach  der  Übergangsfalte  sich  zuspitzend.  Im 
Limbusteil,  mitten  in  der  Injektion,  erhebt  sich  ein  grauweißliches 

1)  Der  Name  y><pXvxxalvau  =  Bläschen  ist  allerdings  insofern  nicht  ganz 
korrekt,  als  es  sich  nicht  um  ein  intraepithelial  es  Bläschen,  sondern  um  ein  sub¬ 
epitheliales  Knötchen  handelt  (vgl.  pathologische  Anatomie,  S.  355).  Da  aber 
der  Name  „Phlyktäne“  überall  eingebürgert  ist  für  die  Effloreszenz,  so  ist  es  nur 
konsequent,  auch  die  Krankheit  danach  zu  nennen.  Die  Bezeichnung  C.  „ekzema¬ 
tosa“,  die  vielfach  gebraucht  wird,  betont  das  häufige  gleichzeitige  Vorkommen 
von  Hautentzündung,  ist  aber  auch  nicht  erschöpfend.  Der  Name  C.  „scrophulosa“ 
weist  auf  die  wichtigste  Disposition  hin. 
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Knötchen  von  rundlicher  oder  ovaler  Form,  dicht  unter  dem  deutlich 
emporgehobenen  Epithel  gelegen.  Bald,  oft  innerhalb  eines  Tages 
oder  nach  einigen  Tagen,  bat  es  seine  größte  Ausdehnung  erreicht; 
sein  Inhalt  ist  mehr  milchig  geworden  und  entleert  sich  sehr  bald 
durch  das  erweichte  Epithel.  Es  bleibt  für  wenige  Tage  ein  seichtes 
Grübchen  oder  Geschwürchen  mit  weißlichem  Grunde,  das  sich  schnell 
ausfüllt  und  epithelisiert,  Die  umgebende  Injektion  tritt  mehr  und 
mehr  zurück,  einige  Tage  pflegt  noch  eine  umschriebene  Rötung  vor¬ 
handen  zu  sein,  die  binnen  kurzem  vollständig  verschwindet.  Dieser 
typische  Ablauf  ist  am  deutlichsten  an  den  isoliert  auftretenden  Phlyk¬ 
tänen  zu  beobachten. 

Treten  gleichzeitig  oder  kurz  nacheinander  mehrere  Phlyktänen 
auf,  so  kann  der  Bulbus  mehrere  isolierte  Herde  zeigen;  wenn  sie 
zahlreich  und  dicht  nebeneinander  stehen,  so  können  die  Injektions¬ 
grenzen  zusammenfließen,  der  Augapfel  erscheint  diffus  gerötet  In¬ 
sofern  ist  ein  bunter  Wechsel  möglich. 

Es  wechselt  ferner  die  Größe  der  einzelnen  Phlyktänen.  Die 
größten  (selteneren)  können  fast  linsengroß  werden  (sogenannte  breite 
Phlyktänen).  Sie  sind  auch  stärker  prominent,  vergehen  nicht  ganz 
so  schnell,  ihre  Umgebung  ist  besonders  stark  injiziert  Solche  breite 
Phlyktänen  sitzen  öfters  etwas  weiter  vom  Hornhautrande  ab  in  der 
Conjunctiva  bulbi. 

Andererseits  gibt  es  sehr  kleine  Phlyktänen  (sandkornförmige 
Phlyktänen).  Gerade  diese  treten  gern  multipel  im  Limbus  corneae 
auf  und  geben  demselben  dann  eine  körnige  Beschaffenheit.  Mitunter 
sind  die  Phlyktänen  so  wenig  ausgeprägt,  daß  man  eigentlich  nur 
von  einer  „phlyktänulären  Injektion“  spricht  Aber  selbst  in  diesen 
Fällen  ist  an  der  herdförmigen,  oberflächlichen  Injektion,  dem  etwas 
aufgeworfenen  Limbus  die  Diagnose  zu  stellen. 

Die  Conjunctiva  palpebralis  ist  bei  vielen  Fällen  nur  mitgerötet 
und  nicht  eigentlich  katarrhalisch  verändert;  in  anderen  Fällen  jedoch 
zeigt  sie  diffuse  Injektion,  Schwellung  der  Obergangsfalten,  eine  ge¬ 
stippte  Conjunctiva  tarsalis,  mitunter  auch  reichliche  schleimige  Ab¬ 
sonderung  (phlyktänulärer  oder  skrofulöser  Schwellungs¬ 
katarrh),  nicht  selten  mit  Diplobazillen.  Gelegentlich  können  auch 
in  der  Conjunctiva  tarsi  nahe  dem  Lidrand  echte  Phlyktänen  (molkig¬ 
weißliche  Bläschen,  Lidphlyktänen)  auftreten;  ausnahmsweise  er¬ 
strecken  sie  sich  weithin  über  die  Conjunctiva  palpebralis. 

Während  die  einzelne  Phlyktäne  ein  kurzlebiges  Gebilde  ist  und 
schnell  vorübergeht,  kann  sich  die  Krankheit  durch  das  Auftreten  von 
Rezidiven  und  besonders  durch  Beteiligung  der  Hornhaut  sehr  in 
die  Länge  ziehen. 

Auch  in  dieser  Hinsicht  ist  das  Krankheitsbild  äußerst  mannig¬ 
faltig.  Es  gibt  Fälle,  die  nur  einmal  oder  einige  wenige  Male  leicht 
erkranken,  und  solche,  die  jahrelang  schwer  leiden  und  dauernden 
Schaden  für  das  Sehen  davontragen. 

Sehr  häufig  beteiligt  sich  die  Kornea1),  und  zwar  ihre  ober¬ 
flächliche  Schicht,  die  „Conjunctiva  corneae“  (vgl.  S.  426). 

Es  kann  die  im  Limbus  liegende  Phlykt&ne  unmittelbar  auf  die  Hornhaut 
übergreifen;  oder  auch  solch  eine  Infiltration  bildet  sich  von  vornherein  in  den 


1)  Vgl.  Abschnitt  „Kornea“. 
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R&ndteilen  der  Kornea,  ohne  daß  ihr  Limbusphlyktänen  vorausgehen  (Keratitis 
superficialis,  „oberflächliches  Infiltrat“,  „Randkeratitis“).  Häufig  ent¬ 
wickelt  sich  diese  Randkeratitis  gleichzeitig  an  mehreren  Stellen  oder  entlang 
einem  größeren  Bezirk;  bald  zerfällt  die  Infiltration  und  ein  oberflächliches  Ge- 
schwürchen  bildet  sich. 

In  anderen  Fällen  wandert  ein  Infiltrat  nach  dem  Hornhautzentrum  weiter 
in  Form  eines  „Gefäßbändchens“  (Keratitis  fasciculosa  oder  fasciculariB, 
„Wanderphlyktäne“  (büschelförmige  Keratitis).  (Vgl.  „Kornea“,  S.  428 ff.) 
In  letzterem  Falle  bleibt  ein  Hornhautflecken  zurück  in  Gestalt  eines  radiären 
graulichen  Bandes,  welches  dauernd  charakteristisch  bleibt  für  ein  überstandenes 
skrofulöses  Augenleiden  (bzw.  juvenile  Tuberkulose). 

In  anderen  Fällen  treten  isoliert  in  der  durchsichtigen  Kornea  oberflächliche 
Infiltrate  sehr  verschiedener  Größe  (Hornhautphlyktänen)  auf,  einzeln  oder 
mehrfach,  alle  zu  schnellem  oberflächlich- ulzerösem  Zerfall  sowie  zur  Neubildung 
oberflächlicher  Gefäße  neigend.  Diese  Neigung,  sich  von  der  Gonjunctiva 
bulbi  aus  oberflächlich  zu  vaskularigieren,  zeichnet  überhaupt  die 
ganzen  skrofulösen  (phlyktänulären,  ekzematösen)  Hornhauterkrankungen 
au 8.  Nicht  selten  ist  die  Gefäßbildung  so  massenhaft,  daß  die  infiltrierte  Horn¬ 
haut  rötlich  wird;  besonders  bei  multiplen,  kleinen  Infiltraten,  und  im  Stadium 
der  Rückbildung  kann  die  Hornhaut  in  großem  Umfange  von  Gefäßchen  über¬ 
zogen  sein  (Pannus  scrophulosus). 

Mitunter  greifen  die  phlyktänulären  Infiltrate  auch  in  die  Tiefe.  Es  bilden 
sich  dicke,  aufgeworfene,  fast  „pustulöse“  Infiltrate  von  gesättigt  gelblicher  Farbe, 
sie  können  kraterförmig  zerfallen  und  perforieren.  Da  sie  in  der  Nähe  des 
Hornhautrandes  zu  liegen  pflegen,  entsteht  oft  ein  Irisprolaps  und  später  ein 
adhärentes  Leukom  (die  aus  der  Jugend  stammenden,  peripheren  rundlichen 
adhärenten  Leukome  sind,  wenn  nicht  Verletzung  die  Ursache  war,  zumeist  auf 
solche  perforierte  skrofulöse  Geschwüre  zurückzuführen.  Das  gleiche  gilt  für 
einen  sehr  großen  Teil  der  aus  der  Jugend  stammenden  multiplen  Hornhautflecke). 
Näheres  über  all  diese  Homhautkomplikationen  vgl.  „Kornea“. 

Diese  Hornhautveränderungen  können  mannigfach  wechseln  und 
sich  miteinander  kombinieren.  Sie  können  auch  für  sich,  ohne  Kon¬ 
junktiva]  phlyktänen,  auf  treten;  die  Mehrzahl  der  Fälle  von  Keratitis 
superficialis  mit  Gefäßneubildung  im  Kindesalter  gehört  überhaupt 
zu  diesen  „skrofulösen“  Keratitiden.  Bei  anderen  Anfällen  können 
wieder  Konjunktivalphlyktänen  oder  Schwellungskatarrh  in  den  Vorder¬ 
grund  treten,  dann  wieder  beides  zusammen.  Sind  einmal  Hornhaut¬ 
veränderungen  dagewesen,  so  kehren  sie  auch  bei  weiteren  Schüben 
gern  wieder,  wie  überhaupt  die  mit  Hornhautbeteiligung  Erkrankten 
ganz  besondere  Neigung  zum  Rückfall  zeigen. 

Sehr  oft  ist  der  Lidrand  beteiligt  unter  dem  Bilde  der  Blepha¬ 
ritis;  dieselbe  ist  oft  genug  eine  chronische  und  ihre  Beseitigung 
deshalb  Voraussetzung  dafür,  daß  die  Krankheit  zur  Ruhe  kommt. 
Das  gleiche  gilt  für  die  Lid winkelrhagaden. 

In  zahlreichen  anderen  Fällen  ist  die  Haut  „ekzematös“  oder 
Sitz  einzelner  kleiner  (meist  nicht  juckender)  Papeln  und  Pusteln, 
welche  oft  impetiginösen  Charakter  haben. 

Sehr  häufig  besteht  Entzündung  und  Schrundenbildung  an  den 
Nasenlöchern  unter  Verdickung  der  Nasenflügel,  des  Septums  und  der 
Oberlippe,  so  daß  ein  „rüsselartiges“  Aussehen  entsteht.  In  anderen 
Fällen  besteht  eine  Dermatitis  des  behaarten  Kopfes,  der  Ohrmuscheln, 
manchmal  mit  ausgedehntester  Borkenbildung.  Fast  immer  pflegt  in 
solchen  Fällen  eine  ausgedehnte  Pediculosis  der  Kopfhaare  zu 
bestehen.  Aber  auch  ohne  eine  ausgesprochene  Hautentzündung  sind 
bei  diesen  Augenkranken  Kopfläuse  außerordentlich  häufig! 
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Sehr  oft  bestehen  Drüsenschwellungen  oder  Drüsen¬ 
narben  am  Hals  und  auch  an  anderen  Körperteilen,  öfters  auch 
frische  oder  ältere  Zeichen  von  Knochentuberkulose.  Auch  bei  Lupus 
des  Gesichtes  kommt  die  Keratoconjunctivitis  phlyctaenulosa  nicht 
selten  vor.  doch  zumeist  erst  dann,  wenn  der  Lupus  die  Lider  oder 
die  Thränenwege  erreicht  oder  wenn  er  durch  Narbenzug  zu  Ectropium 
führt.  Lungenveränderungen  sind  bei  diesen  Skrofulösen  dagegen 
selten  und  pflegen  auch  im  späteren  Leben  nicht  aufzutreten.  Oft 
ist  „Ohrenfluß“  vorhanden  infolge  von  Mittelohreiterung. 

Sehr  häufig  und  wichtig  (auch  für  die  Therapie)  sind  Verände¬ 
rungen  im  Innern  der  Nase  und  im  Nasenrachenraum 
(chronische  Rhinitis,  Muschelverdick¬ 
ungen,  ganz  besonders  adenoide 
V  egetationen). 


Fig.  296.  Lichtscheues  „skrofulöses“ 
Kind,  mit  Pappiirmeln,  zur  Vermeidung 
des  Reibens. 


Fig.  297.  Blepharospasmus  bei 
pblyktäin  ulälrer  Keratokonjunktivitis. 
Typische  Schwellung  von  Nase  und 
Lippen. 


Solche  Zustände  können  einerseits  reflektorisch  die  Augen  reizen, 
andererseits  durch  die  erschwerte  Nasenatmung  das  Allgemeinbefinden 
und  die  Entwicklung  des  Thorax  empfindlich  schwächen.  Mit  ihrer 
operativen  Beseitigung  bessert  sich  das  Befinden  vieler  Kinder  auf¬ 
fällig,  die  Augenrezidive  werden  seltener  und  hören  oft  ganz  auf. 

Auch  chronische  Verdauungsstörungen  sind  außerordentlich  häufig. 

Es  kann  also  das  Bild  der  „skrofulösen  Ophthalmie“  ein  über¬ 
aus  mannigfaltiges  sein,  in  den  verschiedenen  Fällen  wie  auch 
beim  einzelnen,  und  dabei  ist  es  doch  überaus  charakteristisch 
und  leicht  zu  erkennen. 

Bei  isolierten  Phlyktänen  sind  die  Beschwerden  oft  unbe¬ 
deutend;  Schmerzen  werden  überhaupt  nicht  geklagt. 

Bei  vielen  Kranken  aber  besteht  starker  Tränenfluß  und  Licht¬ 
scheu,  letztere  besonders  stark  dann,  wenn  die  Hornhaut  beteiligt 
ist.  Die  Lichtscheu  kann  so  hochgradig  sein,  daß  die  Kinder  fort¬ 
gesetzt  die  Augenlider  zukneifen,  sich  vom  Licht  abwenden  und  mit 
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dem  Gesicht  in  die  Kissen  wühlen.  Ohne  geeignete  Behandlung  wird 
dadurch  die  Entzündung  verschlimmert,  die  Lichtscheu  infolge  der 
fortgesetzten  Fernhaltung  von  Licht  immer  hochgradiger,  der  Lid¬ 
schluß  schließlich  krampfhaft  (Blepharospasmus  scrophulosus). 
Bei  solchen  Kindern,  die  auch  in  ihrem  Allgemeinbefinden  sehr  her¬ 
untergekommen,  sieht  man  die  Venen  der  Lidhaut  gestaut  und  bläulich 
geschlängelt  Am  äußeren  Lidwinkel,  wo  die  Hautfalten  aufeinander¬ 
gepreßt  werden,  wird  die  Haut  wund,  es  besteht  oft  eine  Art  von 
Rhagadenbildung,  die  den  Kindern  das  Öffnen  erst  recht  unangenehm 
macht  und  sogleich  in  Behandlung  genommen  werden  muß  (Argentum 
nitricum,  Lidsalbe). 


Fig.  298.  Frische  Randphlyktäne  im  Limbus  corneae  von  einfach  entzünd  - 
ichem  Charakter,  /  Bindegewebe:  2  Infiltrationsknötchen;  3  Gefäße;  4  Epithel. 

(Präparat  von  Hubert.) 


Nach  langdauorndem  Lidkrampf  kommt  es  sogar  ab  und  zu  vor,  daß  kleinere 
Kinder  den  Gebrauch  ihres  Sehens  vollständig  verlernen  und  trotz  der  Heilung 
mit  wiedergeöffneten  Augen  wochenlang  teilnahmslos  dastehen  und  die  Augen  gar 
nicht  gebrauchen  (Amaurose  [Erblindung]  nach  Blepharospasmus).  Dieser 
Zustand  pflegt  die  Eltern  sehr  zu  erschrecken,  er  geht  aber  sicher  vorüber. 

Dillerentialdiagnostiscli  ist  von  der  Phlyktäne  das  umschriebene 
skleritische  Infiltrat  zu  unterscheiden. 

Über  dem  letzteren  ist  die  glatte  Konjunktiva  verschieblich;  die  In¬ 
jektion  ist,  weil  vorwiegend  episkleral,  bei  der  Skleritis  eine  bläulichere;  oft 
findet  man  in  der  Nachbarschaft  eines  skleritischen  Herdes  eine  schieferig-bläu¬ 
liche,  sehr  charakteristische  Verfärbung  der  Sklera  als  Zeichen  früherer  skleritischer 
Herde.  Ist  man  einmal  unsicher,  ob  Episkleritis  oder  phlyktänuläre  Injekiion 
besteht,  so  wird  die  weitere  Beobachtung  zum  Ziele  führen:  Der  einzelne  skle- 
Lehrbuch  der  Augenheilkunde.  6.  Aufl.  23 
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ritische  Buckel  ist  hartnäckig,  geht  langsam  weiter  oder  zurück,  gegenüber  der 
oberflächlichen,  flüchtigen  Phlyktäne.  Wenn  —  was  allerdings  nur  bei  einem  Teil 
der  Fälle  von  Skleritis  geschieht  —  sich  die  Hornhaut  an  der  Skleritis  beteiligt 
(sklerosierende  Keratitis),  so  handelt  es  sich  um  in  der  Tiefe  gelegene,  nicht 
ulzerierende,  nicht  oberflächlich  vaskularisierte,  weißliche  Trübungen,  welche  die 
Kornea  skleraartig  vom  Rande  her  durchsetzen.  Es  gibt  zwar  auch  eine  flüchtige 
Episkleritis  (,,periodica  fugax4*).  Deren  Injektionsherde  zeichnen  sich  aber,  ab¬ 
gesehen  von  ihrer  Farbe,  dadurch  aus,  daß  sie  nie  zu  Phlyktänenbildung  führen, 
nur  bei  Erwachsenen  Vorkommen  und  mit  Skrofulöse  nichts  zu  tun  haben. 

Bei  der  Akne  rosacea  entstehen  mitunter  in  der  Kornea  und  im  Limbus 
kleine  entzündliche  Knötchen,  ähnlich  wie  Phlyktänen,  aber  ohne  deren  schnellen 
Zerfall;  in  der  Kornea  liegen  sie  tiefer  und  sind  tief  vaskularisiert.  Mitunter 


Fig.  299.  Frische  Phlyktäne  von  tuberkulidem  Charakter,  zentral  aus  epi- 
theloiden  Zellen  bestehend  (Präparat  von  Rubert).  /  Bindegewebe;  2  periphere 
Zone  der  Infiltration  mit  einkernigen  Leukoyzten;  3  Gefäße;  4  blasse  epitheloide 

Zellen;  5  Epithel. 


kommen  Rosacea  und  Phlyktänen  zusammen  vor,  die  Unterscheidung  ist  dann 
schwierig. 

Sehr  selten  entwickeln  sich  im  Limbus  echte  Tuberkel  (Tuberkulome) 
von  phlyktänenartigem  Aussehen,  aber  natürlich  viel  trägerem  Verlauf. 

Die  glasigen  blassen  Wucherungen  des  Limbus  beim  Frühjahrs¬ 
katarrh  sind  an  ihrer  Form  und  fast  immer  an  der  charakteristischen  Beschaffen¬ 
heit  der  Conj.  palpebralis  (vgl.  S.  335,  Fig.  314)  zu  erkennen,  sie  zerfallen  außer¬ 
dem  nicht  und  sind  von  derb  elastischer  Konsistenz. 

Der  Lidspaltenfleck  (sogenannte  Pinguekula)  der  Conjunctiva  bulbi  ist 
eine  Veränderung  des  späteren  Lebens  und  außerdem  durch  seine  Form  und  Lage 
von  Phlyktänen  verschieden  (vgl.  die  Ausführungen  S.  319  u.  385). 

Bezüglich  der  Differentialdiagnose  der  phlyktänulären  (skrofulösen,  ekzema¬ 
tösen)  Keratitis  vgl.  auch  den  Abschnitt  „Kornea“. 
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Pathologische  Anatomie.  Fig.  298  zeigt  eine  frische  Phlyktäne  im 
Limbus  corneae,  bestehend  aus  Bandseilen  Das  Epithel  ist  emporgehoben, 
von  hinten  her  arrodiert  und  in  der  Mitte  der  Perforation  nahe.  Mit  einem 
Tuberkel  hat  diese  Phlyktäne  mikroskopisch  keine  Ähnlickksit,  sie  ist  einfach 
entzündlich.  In  anderen  Fällen  sind  epitheloide  Zellen  vorhanden,  niemals  aber 
Verkäsung  (Fig.  299).  Mikroorganismen  sind  in  ihrem  Inneren  nicht  nachweisbar. 

Der  skrofulöse  Schwellungskatarrh  zeigt  dieselben  Merkmale  wie 
eine  akute  einfache  Konjunktivitis  (vgl.  S.  327),  die  Keratitis  diejenigen  der 
Keratitis  superficialis;  doch  hat  sich  bisher  nur  ungenügend  Gelegenheit  geboten, 
diese  Homhautveränderungen  in  frühen  Stadien  mikroskopisch  zu  studieren. 

Ätiologie.  An  dem  Zustandekommen  der  phlyktänulären  (ekze¬ 
matösen)  Augenentzündungen  sind  äußere  und  innere  Ursachen 
beteiligt 

Ob  es  immer  einer  äußeren  Ursache  bedarf,  ist  fraglich.  Es 
ist  aber  zweifellos,  daß  von  außen  kommende  Reize  das  Bild  aus- 
lösen  können.  Wenn  z.  B.  ein  „skrofulöses44  Individuum  von  einer 
der  bekannten  Infektionen  mit  Konjunktivitiserregern  (vgl.  S.  325, 
328  und  333)  betroffen  wird,  so  reagiert  es  darauf  mit  dem  Bilde 
der  phlyktänulären  Entzündung. 

Voraussetzung  aber  ist,  wenigstens  für  die  allermeisten  Fälle 
(für  die  rezidivierende  Keratokonjunktivitis  wohl  immer),  das  Vor¬ 
handensein  der  sogenannten  „skrofulösen  Diathese44,  jener 
Neigung  zur  Bildung  von  Entzündungen  der  Haut,  der  oberen  Schleim¬ 
häute,  der  Drüsen,  des  lymphatischen  Nasenrachenringes  und  besonders 
auch  der  Augen,  all  das  auf  dem  Boden  einer  Tuberkulose. 

Vereinzelt©  phlyktänenähnliche  Knötchen  können  wohl  auch  einmal  bei 
einem  sonst  gesunden  Menschen  in  der  Conjunctiva  bulbi  Vorkommen,  wenn  ihn 
eine  Bindehautentzündung  trifft  (z.  B.  bei  manchen  Fällen  von  akuter  Koch- 
W  e  e  k  s  -  oder  Pneumokokkenkonjunktivitis). 

Im  allgemeinen  aber  kommt  die  Phlyktänenbildung,  besonders  die 
rezidivierende  und  die  von  typischer  Hornhauterkrankung  be¬ 
gleitete,  nur  in  der  Kindheit  oder  spätestens  in  der  Zeit  der 
Pubertät  zur  Ausbildung.  Wer  in  der  Kindheit  dies  eigenartige  Krank¬ 
heitsbild  gehabt  hat,  kann  dasselbe  bis  an  sein  Lebensende  behalten.  Man  erfährt 
von  älteren  Phlyktänenkranken  fast  immer,  daß  sie  schon  in  der  Jugend  augen¬ 
krank  waren.  Daß  ohne  derartige  Beziehungen  bei  Erwachsenen  sich  rezidierende 
Phlyktänen  zeigen,  ist  selten,  aber  während  der  schweren  Unterernährung  durch 
die  „Hungerblockade“  in  der  Kriegszeit  und  sogar  während  des  „Waffenstillstandes“ 
sind  Phlyktänen  auch  bei  bis  dahin  augengesunden  Erwachsenen  erheblich  häufiger 
vorgekommen,  wie  auch  die  Schwere  dieser  Erkrankungen  ganz  allgemein  zunahm 
und  unverhältnismäßig  oft  zur  Hornhautperforation  führte.  Man  erinnert  sich 
dabei  aber  sogleich  an  die  in  dieser  Zeit  beobachtete  Stfiiflflaag  der  Tuberkulose. 

In  zahlreichen  Fällen  ist  das  eine  oder  andere  der  genannten  sonstigen 
„skrofulösen*4  Symptome  von  vornherein  vorhanden  und  für  den  Charakter  des 
Augenleidens  beweisend.  Aber  auch  in  den  selteneren  Fällen,  wo  zur  Zeit  einer 
Augenentzündung  sonst  nichts  Besonderes  vorhanden  zu  sein  schien,  liefert  die 
Anamnese  oder  auch  die  weitere  Beobachtung  meistens  Material  für  „Skrofulöse“. 
Jedenfalls  ist  es  richtig,  sich  immer  vorzuhalten,  daß  diese  Dia- 
these  wahrscheinlich  vorhanden  und  ursächlich  beteiligt  ist. 
Man  braucht  deshalb  ängstlichen  Eltern  gegenüber  nieht  immer  gleich  von  „Skrofu¬ 
löse“  zu  sprechen;  aber  daß  ihr  Kind  „wahrscheinlich  schwächlich“  ver¬ 
anlagt  ist  und  besonderer  Pflege  bedarf,  soll  man  immer  sagen,  auch  wenn  der 
Augenzustand  noch  so  harmlos  erscheint. 

Die  moderne  Pädiatrie  sieht  bekanntlich  nach  dem  Vorgang  Czernys  in 
der  Neigung  zu  Entzündungen  der  Haut  und  der  Schleimhäute  die  Zeichen  der 
exsudativen  „Diathese“,  d.  h.  einer  Stoffwechselstörung  und  neuro- vaso- 
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Es  muß  gesorgt  werden  für  frische  Luft  und  für  Hautpflege.  Auch 
Bestrahlungen  der  Körperoberfläche  mit  künstlicher  Höhensonne 
können  versucht  werden,  unter  Bedeckung  der  Augen.  Wiederholte 
allgemeine  warme  Eeinigungsbäder,  reine  Wäsche  sind  notwendig, 
später  längere  Zeit  Salzbäder.  Ungeziefer,  besonders  Pediculosis 
capitis  ist  mit  Sabadillessig  (24  Stunden  lang,  eventuell  mehrmals) 
und  anschließender  Schmierseifenwaschung  zu  beseitigen.  Ausschläge 
am  Kopf  und  Gesicht  bedürfen  der  Ölaufweichung  und  Entfernung 
der  Borken,  dann  des  Tuschierens  mit  1  % igem  Argentum  nitricum 
(nachfolgender  Neutralisation)  oder  der  Umschläge  mit  '/8— */4  °/0 
Argentum  nitricum  und  dann  der  reichlichen  Salbe  (1 — 2°/0ige  gelbe 
Salbe,  Zinksalbe,  Neißers  Zink- Wismutsalbe,  bei  Impetigo  der 
La ssar sehen  Zinnoberpaste  [vgl.  S.  31]  oder  der  Salizylsalben). 

Bei  sehr  hartnäckigen  Fällen  kann  auch  eine  Tuberkulinkur  mit 
kleinen  Dosen  versucht  werden. 

Wrenn  es  möglich  ist,  sollten  Kinder  aus  ärmlichen  Verhältnissen 
nach  Abheilung  der  Entzündung  zu  längerem  Aufenthalt  in  eine 
Ferienkolonie  im  Solbad  oder  an  der  See  geschickt  werden.  Man 
erreicht  damit  Vortreffliches.  Nur  ist  möglichst  dafür  zu  sorgen,  daß 
auch  nach  der  Heimkehr  Pflege  und  Fürsorge  nicht  aufhören;  sonst 
ist,  wenn  zu  Hause  das  alte  Elend  wieder  anfängt,  das  Ergebnis  oft 
schnell  vorübergehend.  Der  öffentlichen  und  privaten  Fürsorge,  der 
Tätigkeit  des  Schularztes  ist  hier  ein  weiter  Spielraum  gesetzt 

Tracliom 1). 

Conjunctivitis  granulosa  sive  trachomatosa. 
(Körnerkrankheit.  Ägyptische  Augenentzündung.) 

Historisches. 

Das  Trachom  hat  schon  in  früheren  Jahrhunderten  hier  und  da  in  Europa 
endemisch  existiert  und  ist  auch  schon  den  griechischen  und  römischen  Ärzten 
bekannt  gewesen.  Aber  erst  der  Feldzug  Napoleons  nach  Ägypten,  diesem  seit 
dem  Altertum  bis  zum  heutigen  Tage  vollständig  trachomdurchseuchten  Lande, 
führte  zu  einer  weiten  Verbreitung  in  den  europäischen  Heeren  und  von  dort  aus 
in  der  Zivilbevölkerung.  Seitdem  ist  das  Trachom  eine  wahre  Volksplage  für 
viele  Länder  geworden  und  beansprucht  deshalb  die  lebhafteste  Tätigkeit  der 
öffentlichen  Gesundheitspflege  und  der  Ärzte. 

Freilich  hat  es  sich  bei  den  Epidemien  „ägyptischer  Augenkrankheit“ 
oder,  wie  der  Name  vielfach  lautete,  der  „Ophthalmia  militaris“,  in  der 
napoleonischen  und  der  darauf  folgenden  Zeit,  wohl  kaum  nur  um  Trachom 
gebandelt.  Die  akute  Massenerkrankung  ganzer  Heeresteile  spricht  vielmehr 
dafür,  daß  auch  die  anderen,  in  Ägypten  so  enorm  häufigen  kontagiösen  Katarrhe, 
die  gonorrhoische  Blennorrhoe  und  die  Infektion  mit  Koch-Weeks- 
Bazillen,  auf  die  Truppen  übergingen,  freilich  in  der  Regel  wohl  zusammen 
mit  dem  Trachom.  Dos  ist  nämlich  noch  heute  der  Grund,  warum  in  Ägypten 
das  Trachom  zeitweise  so  „flüssig“  und  schwer  eitrig  wird;  in  der  Sommerszeit 
besonders  wird  dort  der  Koch -Weeks- Katarrh  geradezu  pandemisch,  und  massen¬ 
haft  sind  auch  die  Infektionen  mit  Gonokokken,  welche  in  vielen  Fällen  die  Horn¬ 
haut  schnell  zerstören. 

Es  ist  also  nicht  bewiesen,  daß  im  Anfang  des  vorigen  Jahrhunderts  das 
Trachom  an  sich  schwerer  und  akuter  in  Europa  gewesen  sei  und  daß  es  seitdem 
an  Bösartigkeit  abgenommen  habe;  sondern  es  sind  vielleicht  nur  die  sekundären 


1)  Von  tqclxvq  =  rauh. 
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Fig.  300.  Vollbild  des  Trachoms  (Con-  Fig.  301.  Salziges  Trachom, 

junctivitis  granulosa)  im  Körnerstadium.  In  Die  Körner  sind  zu  einer  dicken 

der  ganzen  Konjunktiva  massenhaft  „Tra-  speckigen  Masse  konfluiert. 

chomfollikel“  verschiedener  Größe. 


Fig.  302.  Narbentrachom.  Weißliche 
Narben  in  der  Conjunctiva  tarsi  des  Oberlides. 
Tarsus  verkrümmt. 


Fig.304. Pannus  tracho- 
matosus,  von  oben  her 
die  Hornhaut  mit  massen¬ 
haften  oberflächlichen  Ge¬ 
fäßen  überziehend. 


Fig.  305.  Sogenannte  „Trachom körperchen“.  Prownczeksche 
Epitheleinschlüsse.  Giemsafärbung.  (Vgl.  S.  365  u.  340.) 
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katarrhalischen  Infektionen  mehr  und  mehr  erloschen,  während  das  Trachom  im 
wesentlichen  geblieben  ist,  was  es  war. 

Im  allgemeinen  ist  die  Entwicklung  reinen  Trachoms  eine 
allmähliche,  chronische,  und  für  die  europäischen  Staaten  ist 
beim  Ausbruch  einer  akuten  Massenepidemie  immer  zunächst 
an  einen  anderen  infektiösen  Katarrh  zu  denken  (vgl.  S.  328). 
Wurden  aber  z.  B.  bei  solcher  Gelegenheit  ganze  Schulen  untersucht  und  wurden 
dann  die  so  sehr  häufigen  Schulfollikel  ohne  weiteres  für  Trachom  erklärt,  so  ist 
oft  genug  irrtümlich  eine  „akute  Trachomepidemie“  diagnostiziert  und  mit  strengen 
Maßnahmen  bedacht  worden,  wo  es  sich  gar  nicht  um  „ägyptische  Augenentzündung“ 
handelte. 

Die  bakteriologische  Sekretuntersuchung  hat  hier  für  viele  Fälle  die  richtige 
Diagnose  geliefert. 

Außerordentlich  verbreitet,  offenbar  schon  seit  alter  Zeit,  ist  das  Trachom 
auch  bei  den  mongolischen  Völkern  (China,  Japan),  den  Malaien,  im  Orient,  in 
Afrika,  Südamerika.  Bei  den  Negern  Nordamerikas  wird  es  selten  angetroffen. 
Es  fragt  sich  aber  sehr,  wieweit  daran  eine  „Rassenimmunität“  beteiligt  ist  und 
nicht  vielmehr  der  Umstand,  daß  die  Neger  dort  mit  den  trachomeinschleppenden 
Einwanderern  aus  sozialen  Gründen  nur  wenig  in  nähere  Berührung  kommen. 
Denn  in  Südamerika  und  in  Afrika  selbst  kommt  das  Trachom  vielfach  auch  bei 
Negern  vor. 

Klinisches  Bild.  Beginn.  Verlauf. 

Verhältnismäßig  selten  (und  dann  meist  sporadisch)  beginnt  das 
reine  Trachom  akut,  mit  lebhaften  entzündlichen  Erscheinungen  unter 
dem  Bilde  des  stürmisch  einsetzenden,  sezernierenden  Schwellungs¬ 
katarrhs  mit  Körnerbildung.  Die  meisten  als  „akutes  Trachom“  er¬ 
scheinenden  Fälle  stellen  eine  Mischinfektion  mit  anderen  Bakterien 
dar,  welche  sich  zu  einem  Trachom  oder  auch  zu  einer  Conjunctivitis 
folliculosa  hinzugesellen:  es  ergibt  sich  das  aus  der  Sekretuntersuchung 
und  der  weiteren  Beobachtung. 

Meist  ist  der  Beginn  des  Trachoms  ein  subakuter  oder  schleichen¬ 
der,  der  Verlauf  chronisch. 

Der  Anfang  des  Trachoms  kann  so  unvermerkt,  die  Absonde¬ 
rung  und  die  Beschwerden  können  so  gering  sein,  daß  oft  erst  nach  Mo¬ 
naten  oder  Jahren  die  Kranken  den  Arzt  aufsuchen,  vielleicht  schon 
mit  dem  Vollbild  der  Krankheit.  Ja,  bei  indolenten  Personen,  wenn 
nicht  etwa  eine  Hornhautkomplikation  sie  aufmerksam  gemacht  hat, 
kann  die  ganze  Krankheit  bis  zum  Narbenstadium  latent  bleiben.  (In¬ 
zwischen  aber  können  solche  Menschen  die  Krankheit  weiter  ver¬ 
breiten  !) 

Je  nach  dem  Grad  der  Körnerbildung  und  der  Entzündung  zeigen 
sich  die  gewöhnlichen  katarrhalischen  Beschwerden.  Die  Oberlider 
hängen  herab,  besonders  wenn  erhebliche  Tarsusverdickung  besteht 
Die  Lidhaut  ist  nur  bei  sehr  heftigen  Fällen  geschwollen.  Auffällig 
ist  in  vielen  Fällen  ohne  weiteres  die  Rötung  und  Schwellung  der 
Karunkel  und  der  Plica  semilunaris. 

Die  ektropionierte  Bindehaut  zeigt  im  ersten  Beginn  außer  mäßiger 
Rötung  und  Schwellung  der  Papillen  der  Conjunctiva  tarsi  eine  Körner* 
bildnng  (Follikelbildung)  besonders  in  der  oberen  Obergangs¬ 
falte.  Letztere  muß  deshalb  unbedingt  durch  ausgiebige  Umstülpung 
eingestellt  werden  (vgl.  S.  40). 

Allmählich  breiten  sich  die  Körner  allenthalben  aus,  werden 
dichter  und  sitzen  reihenweise  auf  den  geschwellten  und  stärker  ge- 
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röteten  Übergangsfalten.  Auch  die  Conjunctiva  tarsi  wird  stärker 
papillär  und  gerötet,  sie  verdeckt  die  Meibom  sehen  Drüsen  (welche 
bei  einfachen  Follikularentzündungen  dauernd  sichtbar  zu  bleiben 
pflegen).  Die  papillären  Unebenheiten  wechseln  hinsichtlich  ihrer 
Größe,  je  nach  dem  Umfang  der  sich  entwickelnden  Trachomkörner. 

Man  hat  früher  die  Fälle,  wo  in  der  Conjunctiva  tarsi  nur  kleinere, 
spitze  Papillen  und  wo  auch  an  den  Übergangsfalten  nur  kleinere 
Unebenheiten  sich  fanden,  als  „papilläres  Trachom“  von  den  „grob¬ 
körnigen“  Formen  getrennt.  Doch  gibt  es  zwischen  beiden  alle  Über¬ 
gänge,  es  handelt  sich  um  ein  und  dieselbe  Krankheit.  Bei  den  grob¬ 
körnigen  Fällen  sehen  die  sulzigen,  meist  stark  prominenten  und  ab- 
grenzbaren,  glasig  grauen  Körner  oft  wie  „Froschlaich“  aus.  Sie 
können  schließlich  auch  zu  einer  dicken,  sulzigen,  speckigen,  diffusen 
Einlagerung  konfluieren  (sulziges  Trachom,  Fig.  301,  S.  359). 

Sehr  oft  gehen  die  Follikel  auf  diePlica  semilunaris  über,  mit¬ 
unter  auch  auf  die  peripheren  Teile  der  Conjunctiva  bulbi,  welche 
in  allen  schweren  Fällen  erheblich  mit¬ 
gerötet  ist. 

Die  einzelnen  Körner  sind  um  so 
deutlicher,  je  weniger  sie  durch  eine  diffuse 
Schwellung  der  Bindehaut  verdeckt  wer¬ 
den;  sie  treten  deshalb  oft  um  so  stärker 
hervor,  je  mehr  man  einen  anfänglichen 
katarrhalischen  Reizzustand  (durch  Ar-, 
gentum  nitricum)  zum  Verschwinden, 
bringt. 

.  Sich  selbst  überlassen,  bleibt  das 
Körnerstadium  lange,  meist  Jahre  hin¬ 
durch  .bestehen.  Allmählich  verschwinden 
die  Körner  und  papillären  Unebenheiten, 
ebenso  die  Schwellung  und  Injektion,  es 
tritt  die  Narbenbildtmg  ein,  oft  unter 
erheblicher  Schrumpfung,  die  in  schweren 
Fällen  zu  allgemeiner  oder  strangförmiger 
Verkürzung  der  Übergangsfalten  (Sym¬ 
blepharon  posterius),  sowie  zur  Verkrüm¬ 
mung  des  Tarsus  und  Einwärtsbiegung 
des  Lidrandes  führen  kann. 

In  den  allerschwersten  Fällen  kann  vollständige  Vertrocknung 
(Keratosis,  epidermoidale  Vernarbung)  der  ganzen  Bindehaut  eintreten 
(Xerophthalmus),  ein  unheilbarer  Folgezustand. 

In  den  unbehandelten  Fällen  beteiligt  sich  außerordentlich  häufig 
(bis  zu  50%  und  darüber)  im  Laufe  der  Erkrankung  die  Kornea 
unter  dem  typischen  Bild  des  Pannus  trachomatosns.  Vom  oberen 
Hornhautrande  schiebt  sich  sichelförmig  eine  oberflächliche  grauliche 
Trübung  vor,  über  der  das  Epithel  uneben  ist1)  und  in  welche  zahl¬ 
reiche  oberflächliche,  unmittelbar  aus  den  benachbarten  Konjunktival- 
gefäßen  stammende  Gefäße  hineinziehen,  vielfach  geradlinig  von  oben 
nach  unten,  andere  mehr  radiär,  anastomosierend  (vgl.  Fig.  304,  S,  359). 

1)  Als  Vorbote  des  Pannus  ist  es  anzusehen,  wenn  in  der  noch  klaren 
Kornea  nach  FInoreszenzeinträufelung  sich  im  Epithel  kleine  grüne  Fleckchen 
fftrben. 
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Bald  erreicht  der  Pannus  die  Pupille,  er  kann  dieselbe  über¬ 
schreiten  und  schließlich  die  ganze  Hornhaut  überziehen.  Aber  selbst 
dann  ist  die  obere  Hälfte  stärker  verändert. 

Die  zarten  Formen  des  Pannus  können  unter  Behandlung  ad 
integrum  zurückgehen,  die  dichteren  hinterlassen  immer  Trübungen. 
Sehr  groß  ist  die  Neigung  des  Pannus  zum  Rezidiv,  auch  wenn  in¬ 
zwischen  die  trachomatösen  Schleimhautveränderungen  rückgängig  ge¬ 
worden  sind. 

In  schweren  Fällen,  besonders  wenn  einwärts  gekehrte  Wimpern 
auf  der  Hornhaut  reiben,  dringt  die  Trübung  tief  in  das  Parenchym 
(Pannus  crassus)  (vgl.  Fig.  307,  S.  368);  mitunter  erscheint  die 
Infiltration  prominent,  fleischig,  wie  eine  Auflagerung,  in  welcher  echte 
Follikel  liegen  können. 

Der  Pannus  kann  in  allen  Stadien  der  Krankheit  einsetzen;  ist 
das  Narbenstadium  ohne  Entropium  und  Verkrümmung  der  Lider  und 
ohne  Hornhautbeteiligung  erreicht,  so  ist  auch  das  Auftreten  eines 
Pannus  unwahrscheinlich.  Die  Fälle  von  Narbenentropium  werden  un¬ 
bedingt  von  Hornhautveränderungen  heimgesucbt. 

Es  können  sich  beim  Trachom  außer  dem  Pannus  auch  unregel¬ 
mäßige  Hornhautgeschwüre  bilden.  Vereiterungen  der  Kornea  sind 
dagegen  beim  reinen  Trachom  selten. 

Differentialdiagnose.  Da  wir  in  der  Diagnose  des  Trachoms 
vorwiegend  auf  klinische  Symptome  angewiesen  sind,  so  ist  es  zu  be¬ 
greifen,  daß  der  Streit  zwischen  „Unitariem“  (denjenigen,  welche  jede 
Follikelbildung  für  trachomatös  ansehen)  und  „Dualisten“  (denjenigen, 
welche  selbständige  mildere  Körnererkrankungen  anerkennen)  lange 
sich  hingezogen  hat  Es  ist  aber  sicher,  daß  Follikel  durch  ver¬ 
schiedenartige  Reize  entstehen  können  ')• 

Es  lassen  sich  zweifellos  sogleich  als  „Trachom“  dia¬ 
gnostizieren: 

A.  die  Körnerbildungen,  welche  im  Laufe  der  Zeit  zu  Narben¬ 
bildung  führen  oder  geführt  haben,  sowie 

B.  diejenigen  Fälle,  wo  in  diesem  Narbenstadium  oder  schon 
vorher  in  dem  Körnerstadium  eine  charakteristische  Beteili¬ 
gung  der  Hornhaut  in  Gestalt  des  oben  beschriebenen  Pannus 
trachomatosus  hervortritt; 

G.  das  Vollbild  des  Kömertrachoms,  auch  ohne  Pannus  und 
Narben. 

ad  A.  Narbenbildung  ist  bekanntlich  an  der  weißlichen  oder  liriden  Farbe 
der  atrahligen,  glatten  Narben  ohne  weiteres  zu  erkennen.  Sitzen  sie  an  der 
Übergangsfalte,  so  ist  dieselbe  verkürzt  (Symblepharon  posterius). 

Findet  sich  Narbenbildung  gleich  zeitig  mit  oder  neben  kürniger 
Beschaffenheit  der  übrigen  Bindehaut,  oder  vergesellschaftet  sie 
sich  mit  einem  typischen  Pannus,  so  ist  wie  schon  erw&hnt,  Trachom 
ganz  zweifellos. 

Aber  auch  bei  jeder  Narbenbildung  in  der  Bindehaut,  besonders  einer 
solchen  in  der  Conjunctiva  tarsi  der  Oberlider  mit  mulden-  oder  kahn- 


1)  Es  ist  deshalb  von  einer  Conjunctivitis  folliculosa  nicht  in  einem 
besonderen  Abschnitt  gehandelt,  sondern  sie  findet  sich  an  verschiedenen  Stellen, 
besonders  bei  der  „Conjunctivitis  Simplex  chronica“  (vgl.  S.  332)  und  hier  in  ihrer 
Unterscheidung  vom  Trachom  berücksichtigt. 
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förmiger  Verkrümmung  des  sogenannten  Lidknorpels  (Entropium,  Distichiasis) 
ganz  besonders  bei  doppelseitigen  Fällen,  ist  in  erster  Linie  stets  an 
Trachom  zu  denken. 

Es  kommen  neben  demselben,  aber  ungleich  seltener,  als  narbenbildend 
überhaupt  nur  in  Betracht: 

1.  Frühere  Verletzungen,  Verbrennungen  und  Verätzungen  (Säuren, 
Kalk  usw.)  (vgl.  Abschnitt  „Verletz ungen“). 

2.  Frühere  Diphtherie  der  Bindehaut;  dieselbe  ist  öfter  einseitig.  Es  ist 
bei  solchen  schwereren  narbenbildenden  Fällen  von  Diphtherie  meistens  die  Horn¬ 
haut  geschädigt,  aber  nicht  unter  dem  typischen  Bilde  des  Pannus,  sondern  in 
Form  unregelmäßigerer  Narben.  Im  allgemeinen  sind  solche  Fälle  selten. 

3.  Nach  gonorrhoischer  Infektion  der  Kopjunktiva  bilden  sich  ab 
und  zu  leichte  Narben  an  den  Übergangsfalten,  die  mitunter  als  Duplikatur 
nach  dem  Tarsus  hin  fixiert  sind.  Es  ist  das  jedoch  selten,  außerdem  aber  ist 
die  beim  Narbentrachom  vorwiegend  befallene  Conjunctiva  tarsi  frei. 

4.  Der  seltene  Pemphigus  der  Konjunktiva,  der  mit  oder  auch  vor  den 
Eruptionen  auf  der  übrigen  Haut  und  besonders  den  anderen  Schleimhäuten  vor¬ 
kommt  und  zunächst  zu  größeren  pseudomembranbedeckten  Geschwüren  führt, 
gibt  zu  den  stärksten  Narbenbildungen  und  gelegentlich  zu  völliger  Verödung 
der  ganzen  Bindehaut  und  schwerer  Keratitis  Veranlassung.  Früher  wurde  diese 
Krankheit  vielfach  als  „essentielle  Schrumpfung  der  Bindehaut“  bezeichnet.  Es 
kann  diese  schwere  Vernarbung  den  schlimmsten  trachomatÖBen  Vernarbungen, 
der  bei  uns  sehr  seltenen  Keratosis  (Xerophthalmus)  ähnlich  sehen.  Doch 
ergibt  die  Untersuchung  des  übrigen  Körpers  und  die  Vorgeschichte  meist  die 
frühere  oder  jetzige  Anwesenheit  anderer  Pemphigusblasen.  Der  Pemphigus  dürfte 
also  nur  selten  mit  dem  Narben trachom  zu  verwechseln  sein. 

5.  Sehr  chronische,  e infache  (nicht  körnige)  Entzündungen  des  Lid¬ 
randes  und  der  Bindehaut,  wenn  die  Lider  lange  Zeit  auswärts  gekehrt  waren 
(Ektropium,  hauptsächlich  des  unteren  Lides),  oder  wenn  durch  fortgesetzte 
Vereiterung  der  Lidrand-  und  Lidknorpeldrüsen  zerstört  sind,  können 
Narben  veranlassen.  Diese  Narbenbildung  beschränkt  sich  auf  den  dem  Lidrand 
anliegenden  Teil  der  Bindehaut.  Die  Schleimhaut  ist  in  all  diesen  Fällen  aber 
zum  allergrößten  Teil  vorhanden  und  zeigt  hier  keine  Körner,  sondern  höchstens 
eine  samtartige,  zart  papilläre  oder  faltige  Schwellung. 

Die  weiße,  milchige  Beschaffenheit,  welche  die  Conjunctiva  tarsi  bei  dem 
sogenannten  Frühjahrskatarrh  darzubieten  pflegt,  ist  an  ihrer  gleichmäßigeren 
diffusen  Beschaffenheit,  an  dem  Fehlen  der  bei  entsprechend  starker  Narbenbildung 
zu  erwartenden  Lid  Verkrümmung  vom  Narben  trachom  zu  unterscheiden.  Auch  ist 
beim  Frühjahrskatarrh  meist  eine  charakteristisch  wulstige,  glasige  Wucherung  des 
Limbus  corneae,  nicht  aber  der  typische  Panus  vorhanden,  die  vorhandenen 
Bindehautwucherungen  sind  polypös,  mit  plattgedrückter  Oberfläche  (pflasterstein- 
artig)  (vgl.  S.  377).  das  Sekret  eosinophil,  während  dasjenige  des  Trachoms 
vorwiegend  neutrophile  resp.  gelapptkernige  Leukozyten  zeigt. 

(Wenn  ein  Trachom  ausnahmsweise  sich  mit  einem  Frühjahrskatarrh  ver¬ 
bindet,  so  ist  letzterer  aus  diesem  Sekretbefund,  ferner  aus  der  Beschaffenheit 
des  Limbus  zu  vermuten.) 

ad  B.  Bei  dem  Befunde  eines  typischen  Pannus  in  der  oberen  Homhaut- 
hälfte  ist  der  Verdacht  eines  Trachoms  ohne  weiteres  gerechtfertigt.  Die  sichere 
Diagnose  setzt  dagegen  voraus,  daß  man  außerdem  eine  körnige  oder  narbige 
Beschaffenheit  der  Schleimhaut,  besonders  des  Oberlides,  nachweist,  da  differen¬ 
tialdiagnostisch  zu  berücksichtigen  ist: 

1.  daß  der  bezüglich  der  Art  der  Trübung  gleichartige  oder  ähnliche  Pannus 
scro  phul  0  8us  sich  auch  einmal  nach  oben  lokalisieren  kann.  Es  ist  demselben 
freilich  meistens  eigentümlich,  daß  er  unregelmäßig  von  den  verschiedenen  Seiten 
aus  beginnt.  Die  Unterscheidung  ist  aber  auch  bei  ausnahmsweiser  Lokalisation 
des  Pannus  scrophulosus  vorwiegend  in  der  oberen  Hälfte  möglich,  a)  durch  die 
sonstigen  bekannten  Zeichen  der  Skrofulöse,  b)  dadurch,  daß  die  Schleimhaut 
nicht  körnig  oder  narbig  erscheint  (vgl.  S.  350). 
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In  seltenen  zweifelhaften  Fällen  wird  der  relativ  schnelle  Einfluß  der 
antiphlyktänulären  Therapie  den  Ausschlag  geben,  indem  die  Behand¬ 
lung  etwaiger  Blepharitiden  und  Lidwinkelrhagaden,  eventuell  Atropinisierung  und 
topische  Anwendung  von  Kalomel  und  gelber  Salbe  bei  gleichzeitiger  Haut-  und 
Körperpflege  eine  rein  skrofulöse  Entzündung  schnell  bessert  bzw.  beseitigt. 

Immerhin  ist  zu  berücksichtigen,  daß  auch  das  Trachom  nicht  ungern  skro¬ 
fulöse  Individuen  befällt,  und  daß  sich  gelegentlich  phlyktänuläre  Erscheinungen 
auf  der  Bindehaut  und  Hornhaut  mit  ihm  kombinieren  können.  Es  ist  dies 
insofern  von  Wichtigkeit,  als  man  bei  etwas  atypischer  und  der  üblichen  Trachom¬ 
therapie  schlecht  zugänglicher  Keratitis  bei  Trachomkranken  mitunter  durch  eine 
antiskrofulOse  Lokaltherapie  Erfolge  erzielt. 

2.  Bei  Schiefstellung  einzelner  Zilien,  auch  wo  diese  nicht  durch 
Narbentrachom  bedingt  ist,  erkrankt  die  geriebene  Hornhaut  ebenfalls  unter  dem 
Bilde  des  Pannu6. 

3.  Auch  andere  Randkeratitiden,  heilende  vaskularisierte  Ulzera,  ferner 
die  Lepra  können  gelegentlich  ähnliche  Bilder  geben.  Die  Untersuchung  der 
Schleimhaut  gibt  schnell  Aufklärung. 

Während  also  bei  vorhandenen  Narben  und  typischem  Pannus 
die  Diagnose  „Trachom“  sich  meist  sofort  ergibt,  verlangen  die 
früheren  Stadien  und  besonders  der  Anfang  der  Granulöse 
eine  wohl  überlegte  Differentialdiagnose.  Es  muß  gleich 
hervorgehoben  werden,  daß  zu  derselben  das  Auftreten  von  Narben 
oder  Pannus  bei  dem  sehr  chronischen  Verlauf  der  Krankheit  nicht 
abgewartet  werden  kann,  zumal  der  letztere  auch  bei  den  unbehan¬ 
delten  Fällen  nicht  immer  auftritt  (in  etwa  30—50%). 

Nun  ist  freilich  das  Vollbild  des  Körnertrachoms,  wie  es 
auf  S.  359  in  Fig.  300  dargestellt  ist,  sehr  charakteristisch.  Aber  bis 
zu  seiner  Ausbildung  durchläuft  die  Krankheit  weniger  ausgeprägte 
Stadien. 

Was  ist  für  die  Konjunktiva  in  diesen  früheren  Stadien 
differentialdiagnostisch  zu  beachten? 

Bei  den  seltenen  akuten  Fällen  gelingt  es  im  ersten  Anfang 
nicht  immer,  mit  Deutlichkeit  in  der  Schleimhaut  die  einzelnen  Körner 
klar  zu  unterscheiden,  da  dieselben  durch  die  starke  Schwellung  verdeckt 
sein  können.  Es  ist  deshalb  für  solche  Fälle  eine  bakteriologische 
Deckglasuntersuchung  von  großem  Wert,  indem  ein  etwaiger 
Nachweis  von  Gonokokken  oder  Pneumokokken,  K och- Weeks sehen 
Bazillen  oder  Diplobazillen  im  allgemeinen  gegen  akutes  Trachom 
oder  doch  dafür  spricht,  daß  zur  Zeit  eine  der  genannten  Infektionen 
vorliegt,  deren  Verlauf  erst  abzuwarten  ist,  bevor  eine  Kombination 
mit  Trachom  diagnostiziert  wird.  Auch  ist  zu  berücksichtigen,  daß 
auch  eine  gutartige  Conjunctivitis  folliculosa  das  Bild  eines  akuten 
Trachoms  geben  kann,  wenn  sich  zu  ihr  solch  eine  heftige  katar¬ 
rhalische  sekundäre  Infektion  hinzugesellt.  An  reines  akutes  Trachom 
wäre  demnach  vorwiegend  bei  negativem  oder  nicht  verwertbarem 
(Staphylokokken,  Xerosebazillen)  Sekretbefund  zu  denken,  wenn  in  der 
entzündeten  Schleimhaut  immer  reichlicher  Körner  hervortreten. 

Solange  die  Körnerbildung  nicht  deutlich  ist,  ist  zu  berücksich¬ 
tigen,  daß  es  auch  andere  akute  Katarrhe  gibt,  die  bakteriell  nicht 
charakteristisch  sind: 

1.  Der  sogenannte  skrofulöse  Schwellungskatarrh  (vgl,  S.  350). 

2.  Kurz  zu  erwähnen  sind  hier  nochmals  akut  traumatische  Reizungen, 
zunächst  der  sehr  heftige,  mit  starker  Schwellung  und  Papillarwucherung  einher- 
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gehende  Reizzustand,  wie  er  sich  einstellt,  wenn  Getreidegrannen  oder  ähn¬ 
liche  Pflanzenteile  sich  unter  dem  Oberlide  festsetzen,  wie  dies  bei  Land¬ 
arbeitern,  besonders  in  der  Erntezeit,  nicht  selten  vorkommt,  natürlich  fast  nur 
einseitig.  Sehr  oft  erweckt  hier  ein  eigentümlich  zerkratztes  Aussehen  des  oberen 
Hornhautrandes,  entstanden  durch  hervorstehende  Spitzen,  den  Verdacht  eines 
solchen  Fremdkörpers;  bei  Ektropionierung  wird  derselbe  stets  gefunden  werden, 
doch  muB  man  dazu  die  Übergangsfalte  stark  herunterdrücken,  weil  die  Granne 
sich  gern  in  die  Tiefe  einer  Querfalte  legt. 

Erwähnt  seien  hier  auch  die  nicht  seltenen  absichtlichen  Versuche  Gestellungs¬ 
pflichtiger,  Arbeitsscheuer,  Hysterischer,  durch  Hineinstreichen  von  ätzendem 
Staub,  z.  B.  Schnupftabak  oder  Pferdestaub,  durch  Verätzungen  eine  Granulöse 
vorzu  täuschen. 

Die  Diagnose  „Trachom“  gewinnt  ferner  an  Wahrscheinlichkeit, 
wenn  in  abgeschabten  Epithelien  der  Konjunktiva  oder  im  Schnitt  die 
Prowaczekschen  Trachomkörperchen  nachgewiesen  werden 
(Fig.  305,  S.  359);  ein  konstanter  Befund  sind  sie  nicht 

Es  sind  das  dem  Kern  aufsitzende,  kappenförmige  Häufchen  kleiner  Körn¬ 
chen,  welche  mit  der  Giemsa-  Färbung  oder  nach  Lei  sh  man  gefärbt  dunkelblau 
oder  violett  hervortreten.  Nur  der  Geübte  wird  diese  Gebilde  bei  Trachom  oft  finden; 
ebenso  schwierig  ist  der  Nachweis  einzelner  kleinster  Elemente  (Lindners  freie 
Initialkörper)  zwischen  den  Zellen.  Beide  Formen  kommen  auch  anderweitig 
vor,  besonders  bei  nicht  gonorrhoischer  Neugeborenenblennorrhoe  (vgl. 
S.  340).  Die  Auffassung,  daß  diese  Neugeborenenkatarrhe  deshalb  ebenfalls  Trachome 
seien,  ist  nicht  sicher  bewiesen;  richtig  aber  ist,  daß  die  Übertragung  des  Virus 
dieser  „Einschlußblennorrhoe“,  das  in  letzter  Linie  aus  den  Genitalien 
stammt,  beim  Erwachsenen  ein  sehr  trachomähnliches,  nur  gutartigeres  Bild  her¬ 
vorruft 

So  sehr  nun  alle  reichlicheren  Körnerbildungen  in  der  oberen 
Konjunktiva,  besonders  der  Übergangsfalte,  als  „trachomverdächtig“ 
erscheinen  müssen,  so  würde  es  doch  falsch  sein,  in  allen  solchen 
Fällen  die  Diagnose  „Trachom“  sofort  mit  Bestimmtheit  zu  stellen. 
Denn  es  gibt  ähnliche  gutartige  Follikularerkrankungen  der  Binde¬ 
haut,  welche  von  dem  beginnenden  Trachom  nicht  immer  bei  der 
ersten  Untersuchung  unterschieden  werden  können. 

Bei  Personen,  welche  viel  Nahearbeit  treiben,  sehr  oft  auch  bei  Schülern, 
zeigen  die  Übergangsfalten  häufig  einzelne  Körnchen  („Follikulosis“)*  Diese 
leichten,  ganz  oder  fast  reizlosen,  oft  latenten  und  einer  Behandlung  nicht  immer 
bedürftigen  Fälle  dürfen  nicht  für  Trachom  gehalten  werden;  sehr  oft  ist  ihret¬ 
wegen  ganz  unnötige  Besorgnis  erregt  worden.  Nur  wenn  die  Körner 
reichlich  sind,  so  können  sie  einem  beginnenden  Trachom  ähnlich  sehen. 

Ein  Teil  der  trachomähnlichen  Conjunctivitis  folliculosa  ist.  wie  sehon 
auf  S.  332  erwähnt,  nicht  infektiös.  Hierher  gehört  auch  die  auf  fortgesetztem 
Atropingebrauch  entstehende  Form.  Andererseits  gibt  es  aber  zweifellos  auch 
übertragbare  milde  Follikularkonjunktivitiden  mit  spontaner  Ausheilung  ohne  Narben¬ 
bildung,  die  sich  besonders  gern  als  Endemien  in  geschlossenen  Anstalten 
(Waisenhäusern,  Schulen,  Kasernen)  festsetzen;  daß  sie  von  hier  aus  weitere  Kreise 
der  Bevölkerung  nicht  zu  ergreifen  pflegen,  liegt  an  der  sehr  geringen  Sekretion. 

In  manchen  Lehrbüchern  findet  sich  nun  die  nicht  zutreffende  Angabe, 
daß  bei  der  n ich  ttrachomatösen  Conjunctivitis  folliculosa  nur  unten  Follikel  sich 
finden.  Das  stimmt  für  viele  Fälle.  Aber  so  richtig  es  ist,  daß  bei  alleinigem 
Follikelbefund  nur  in  der  unteren  Übergangsfalte  ein  Trachom  nicht 
anzunehmen  ist,  so  häufig  findet  man  auch  bei  gutartigen  Follikularerkran¬ 
kungen  bei  tiefer  Ektropionierung  kleine  Follikel  auch  in  der  oberen  Übergangs¬ 
falte,  besonders  in  den  Ecken. 

Auch  an  der  Form  der  Körner  allein  ist  die  Unterscheidung  zwischen 
Conjunctivitis  folliculosa  und  Trachom  nicht  immer  durchführbar.  Grobe  Körner, 
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besondere  in  stärker  entzündeter  Schleimhaut,  sind  beim  Trachom  häufig.  Bei 
der  Conjunctivitis  folliculosa  sind  die  Follikel  meist  klein,  scharf  begrenzt  und 
durchsichtiger,  sie  lassen  den  Tarsus  meistens  frei,  dessen  Meibom  sehe  Drfisen 
deshalb  bei  der  Conjunctivitis  folliculosa  sichtbar  bleiben,  während  sie  beim 
Trachom  durch  die  Infiltration  verdeckt  werden.  Aber  auch  diese  Unterschiede 
sind  nicht  immer  von  Anfang  an  durchgreifend. 

Es  ist  aus  den  genannten  Gründen  das  chronisch  beginnende 
Trachom  nicht  immer  sofort  gegenüber  der  Conjunctivitis  folliculosa 
mit  voller  Sicherheit  zu  diagnostizieren  Es  ist  ferner  schon  aus¬ 
geführt,  daß  beim  Hinzutreten  eines  akuten  Katarrhs  die  Conjunctivitis 
folliculosa  vorübergehend  dem  akuten  Trachom  ähnlich  werden  kann. 
Wir  bedürfen  deshalb  der  Rubrik  „trachomverdächtig“. 

Die  weitere  Beobachtung  wird  dann  in  kurzer  Zeit  entscheiden, 
ob  der  Zustand  unter  einer  milden  Therapie  (einmal  1%  Arg.  nitr.,  dann 
Zink,  Kompressen,  gelber  Salbe,  Augendiät)  zurückgeht  —  und  dann 
handelt  es  sich  um  Conjunctivitis  folliculosa  —  oder  ob  er  sich  zum 
ausgesprochenen  Bilde  der  Conjunctivitis  granulosa  entwickelt. 

Das  vollentwickelte  Bild  der  chronischen  Conjuncti¬ 
vitis  trachomatosa  verlangt  dann  noch  differentialdiagnostisch  die 
Beachtung  folgender  Punkte: 

a)  Der  Frühjahrskatarrh  kann  in  der  oberen  Konjunktiva  papilläre 
„pflaster8teinartige“  Unebenheiten  zeigen.  Diese  Unebenheiten  liegen  aber 
vorwiegend  in  der  Conjunctiva  tarsi,  während  die  (beim  Trachom  besonders  be¬ 
fallene)  obere  Übergangsfalte  beim  Frühjahrskatarrh  keine  höckerigen  Un¬ 
ebenheiten  zeigt.  Ferner  die  weißliche  Epithel trübung,  die  abgeplattete  polypoide 
Form  der  Prominenzen  und  besonders  die  für  den  Frübjahrskatarrh  charakteristische 
Verdickung  desLimbus  corneae  erlauben  fast  immer  sogleich  die  Unterscheidung. 
Schwieriger  können  die  sehr  seltenen  rein  palpebralen  Fälle  des  Frühjahrskatarrha 
sein.  Doch  ist  auch  bei  ihnen  das  Aussehen  der  Prominenzen  und  ihre  Aus¬ 
dehnung  eigenartig  (vgl.  S.  377);  das  Sekret  ist  beim  Frühjahrskatarrh  eosinophil; 
beim  Trachom  besteht  es  überwiegend  aus  polynuklearen  (gelappt-kernigen) 
Leukozyten. 

b)  Die  einfache  chronische  Konjunktivitis,  wie  sie  bei  Ble¬ 
pharitis,  Tränenleiden,  Stellungsanomalien  der  Lider  (Abstehen 
der  Tränenpunkte,  Ektropium),  sowie  ohne  diese  disponierenden  Umstände  häufig 
vorkommt  (besonders  durch  Diplobazillen),  führt  zwar  auch  oft  zu  einer  papillären, 
samtartigen  Schwellung  der  Schleimhaut,  aber  nicht  zu  erheblicher  Körperbildung. 

c)  Die  Tuberkulose  der  Bindehaut  kann  ausnahmsweise  trachomähnlich 
aussehen,  meist  sind  jedoch  deutliche  Geschwüre  da.  Mitunter  ist  zur  Entschei¬ 
dung  dieser  Möglichkeit  eine  histologische  bzw.  Impfuntersuchung  angezeigt 

d)  Nach  abgelaufener  schwerer  Gonorrhöe  der  Konjunktiva  bleibt 
ab  und  zu  eine  papilläre  Hypertrophie  zurück,  welche  trachomähnlich  sein  kann, 
aber  auf  Argentum  nitricum  oder  Cuprum  bald  verschwindet 

e)  Die  seltene  Perinaudsche  Konjunktivitis  führt  schnell  in  der  ganzen 
Bindehaut  zu  großen  körnig-papillären  Wucherungen  von  derber  Konsistenz,  oft 
mit  gelblichem  Zentrum.  Unter  Fieber  schwellen  gleichzeitig  die  Präaurikulardrüse 
und  die  Kieferdrüsen  und  abszedieren  manchmal.  Die  Krankheit  ist  meistens 
einseitig  und  bildet  sich  bald  fast  immer  ohne  Hinterlassung  von  Narben  zurück. 

Mikroskopisch  findet  man  dichte  Infiltration  mit  Lymphozyten,  epitheloide 
und  besonders  Plasmazellen,  die  im  Bereich  der  gelblichen  Stellen  leichte  Nekrose 
zeigen.  Die  Übertragung  geschieht  wahrscheinlich  durch  Tiere.  Besonders  der 
„Bacillus  pseudotuberculosis  rodentium“  (von  Herrenschwan  d)  kann  das 
Krankheitsbild  hervorrufen.  Ähnliche  aber  weniger  stürmische  Bilder  liefert  auch 
die  echte  (atypische)  Tuberkulose. 

f)  Zu  nennen  ist  hier  auch  noch  die  Follikelbildung  nach  längerem 
Atropingebrauch,  die  aber  nur  ausnahmsweise  höhere  Grade  erreicht  und  nach 
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Fortlassen  des  Medikamentes  zurückgeht.  (Ausnahmsweise  sollen  auch  Lues 
sowie  Leukämie  und  Pseudoleukämie  Follikelbildung  hervorrufen  können.) 

Die  in  der  Bindehaut,  besonders  bei  älteren  Leuten,  häufigen  kleinen 
„Konkremente“,  kenntlich  an  ihrer  kreidigen,  etwas  gelblichen  Färbung,  sind 
mit  Follikeln  nicht  zu  verwechseln. 


Pathologische  Anatomie  des  Trachoms. 

In  dem  adenoiden  Gewebe  der  Schleimhaut  vermehren  sich  die  lympha¬ 
tischen  Elemente,  insbesondere  die  Plasmazellen,  unter  gleichzeitiger  Hyperämie 
und  Infiltration  der  Gefäße.  In  der  Conjunctiva  tarsi  schwellen  die  kleinen 
Papillen;  im  Fornix,  besonders  dem  oberen,  tritt  die  Schleimhaut  in  Gestalt  querer 
Falten  stärker  hervor.  Die  Trachomfollikel  liegen  vorwiegend  in  den  ge¬ 
schwellten  Papillen  und  Falten.  Sie  haben  eine  wechselnde  Größe  und  bestehen 
zumeist  aus  einkernigen  Lymphzellen,  welche  in  der  Peripherie  des  Follikels 
besonders  den  Plasmazellen  gleichen,  während  das  Zentrum  als  der  Sitz  der 
weiteren  Proliferation  (Keimzentrum)  hellere,  größere,  einkernige  Zellen  und 
Kemteiiungsfiguren  aufweist.  Nur  vereinzelt  sind  bindegewebige  Elemente  vor¬ 
handen,  wie  überhaupt  die  Stützsubstanz  des  Follikels  sehr  spärlich  ist.  Eigen- 


Fig.  306.  Trachom  körn  er  von  der  Übergangsfalte,  im  adenoiden  Gewebe  ge¬ 
legen,  das  Epithel  emporhebend  und  infiltrierend.  Links  ist  ein  Korn  geplatzt 
und  beginnt  sich  zu  entleeren. 


artig  sind  in  den  Follikeln  noch  die  sogenannten  Körperchenzellen  (große  phago¬ 
zytäre  Zellen  mit  lebhaft  gefärbten  körnigen  Einschlüssen). 

Die  Grenze  gegen  die  infiltrierte  Umgebung  ist  bei  frischen  Trachom¬ 
follikeln  nicht  scharf;  ältere  setzen  sich  öfters  kapselartig  ab,  doch  ist  das  kein 
durchgreifender  Befund  und  besonders  auch  kein  durchgreifender  Unterschied 
gegen  die  gutartigen  Follikelbildungen. 

In  schweren  Fällen  können  die  Follikel  auf  weite  Strecken  konfluieren 
(sulziges  Trachom). 

Das  Bindehaut epithel  berührt  die  Kuppen  der  Follikel  unmittelbar;  izum 
Teil  ist  es  diffus  verdickt,  an  anderen  Stellen  desquamierend  und  von  Leukozyten 
durchsetzt.  Die  Einsenkungen  zwischen  den  Follikeln  wachsen  nicht  selten  in 
das  Bindegewebe  in  Gestalt  drüsenartiger  Schläuche  hinein,  wrelche  oft  auch  im 
späteren  Narbenstadium  reichlich  sind  (sogenannte  Trachomdrüsen). 

(Ob  die  schon  erwähnten  eigenartigen,  aus  Körnchen  zusammengesetzten 
Pro waczek sehen  Einschlüsse  als  die  Erreger  des  Trachoms  anzusprechen 
sind,  wieweit  es  sich  um  Parasiten  oder  um  ein  Zellprodukt  handelt,  ist  noch 
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durchaus  strittig.  Sie  sind  bisher  nur  im  Epithel  festgestellt;  ihr  angeblicher 
Nachweis  auch  in  den  Follikeln  ist  anfechtbar.) 

Im  weiteren  Verlauf  zerfallen  die  Follikel  und  werden  teils  im  Gewebe 
resorbiert,  zum  kleinen  Teil  entleeren  sie  sich  in  den  Konjunktivalsack.  An  ihre 
Stelle  tritt  ein  schrumpfendes  Narbengewebe  von  wechselnder  Dichtig¬ 
keit  und  Tiefe,  das  darüber  liegende  Epithel  verliert  vielfach  die  zylindrische 
Schichtung,  wird  platt  und  manchmal  epidermoidal.  Die  Narbenbildung  in  der 
Conjunctiva  palpebralis  kann  den  Tarsus,  der  vielfach  selber  von  Infiltration 
durchsetzt  und  dessen  Drüsen  degeneriert  sind,  stark  verkrümmen  und  einwärts 
kehren. 


Fig.  307.  Narben trachom.  Entropium.  Die  Konjunktiva  zeigt  keine  Körner 
mehr,  sondern  Schrumpfung  und  in  der  Conjunctiva  tarsi  Epithelverdickung. 
Der  Tarsus  ist  verkrümmt,  seine  obere  Begrenzung  bildet  eine  Konvexität.  Der 
Lidrand  ist  einwärts  gebogen  (Entropium),  eine  Wimper  reibt  auf  der  Kornea, 
welche  hochgradige  Epithelverdickung  und  Infiltration  zeigt  (Pannus  crassus). 

Die  pathologische  Anatomie  der  anderen  gutartigen  Follikulär¬ 
er  krank ungen  der  Konjunktiva  läßt  hinsichtlich  der  Zusammensetzung  des 
Follikels  keine  durchgreifenden  Unterschiede  gegenüber  dem  Trachomkorn  er¬ 
kennen.  Im  allgemeinen,  aber  nicht  immer,  sind  die  gutartigen  Follikel  kleiner, 
schärfer  abgesetzt,  ihre  Umgebung  weniger  infiltriert.  Niemals  aber  zeigen  sich 
Narbenbildung  und  Homhautkomplikationen. 

Der  frische  oberflächliche  Pannus  trachomatosus  stellt  eine  vaskulari- 
sierte,  dichte,  plasmazellulare  oder  lymphozytäre  Infiltration  dar,  welche  sich 
vom  oberen  Limbus  aus  zwischen  Epithel  und  Bowm  an  scher  Membran  vor¬ 
schiebt  (vgl.  „Kornea“,  S.  435).  In  älteren,  schwereren  Fällen  werden  die 
bindegewebigen  Elemente  in  der  Infiltrationszone  reichlicher,  die  Bowmansche 
Membran  wird  zerstört  und  auch  im  Parenchym  der  Kornea  erscheinen  Gefäße 
und  Infiltrationszüge;  schließlich  gehen  die  oberen  Hornhautlamellen  zugrunde, 
das  Epithel  zeigt  dann  mitunter  eine  Art  horniger  Verdickung,  in  deren  Bereich 
klinisch  die  Oberfläche  weiß  und  gefleckt  erscheinen  kann.  Nicht  selten  entstehen 
im  Bereich  des  Pannus  Epitheldefekte,  die  zu  Ulzerationen  führen  können. 
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Übertragung,  Disposition.  Das  Trachom  ist  zweifellos  eine  an¬ 
steckende  (kontagiöse)  Krankheit  Das  ist  durch  die  ganze  klinische 
Beobachtung,  durch  zahlreiche  unbeabsichtigte  und  experimentelle 
Übertragungen  sichergestellt.  Nach  einer  Inkubation  von  8 — 14  Tagen 
beginnen  die  entzündlichen  Erscheinungen.  Fast  immer  überträgt  es 
sich  auf  beide  Augen,  nur  sehr  selten  bleibt  es  dauernd  einseitig. 
Ob  sich  darin  eine  „Immunität“  ausspricht,  ist  sehr  zweifelhaft,  und 
auch  nach  überstandenem  Trachom  besteht  keinerlei  Gewähr  gegen 
eine  Neuerkrankung. 

Unter  den  Tieren  ist  nur  der  Affe  empfänglich.  Die  Follikel¬ 
bildung  ist  aber  bei  ihm  nicht  immer  so  deutlich  und  zu  Narben¬ 
bildung  und  Pannus  kommt  es  bei  ihm  nicht. 

Die  Ansteckung  geschieht  nur  durch  Kontaktübertragung 
des  Sekretes,  sei  es  direkt  oder  durch  Vermittlung  gemeinsamer 
Utensilien  und  Geräte.  Bei  genügender  Vorsicht  ist  es  für  die  Um¬ 
gebung  nicht  gefährlich.  So  erklärt  sich  auch  die  Tatsache,  daß  in 
dem  jetzigen  großen  Kriege  unsere  Truppen  auch  in  schwer  trachom¬ 
durchseuchten  östlichen  Ländern  im  allgemeinen  nicht  trachominfiziert 
worden  sind.  Eine  Übertragung  durch  die  Luft  findet  sicher  nicht 
statt,  auch  deshalb  nicht,  weil  das  Virus  wenig  resistent  ist  gegen 
Austrocknung  und  Temperatureinflüsse. 

Die  in  der  Literatur  viel  erörterte  Disposition  der  Rasse  ist 
zweifelhaft  (s.  oben  „Historisches“),  diejenige  des  Klimas  und  der 
geographischen  Lage  ist  nicht  von  entscheidender  Bedeutung.  Da¬ 
gegen  ist  eine  persönlich  verschiedene  Empfänglichkeit  nicht  in  Ab¬ 
rede  zu  stellen.  Es  sind  Beispiele  bekannt,  wo  trotz  wiederholter 
Übertragung  von  frischem  Sekret  eine  Erkrankung  ausblieb.  Dabei 
ist  zu  berücksichtigen,  daß  nicht  jedes  Sekret  zu  haften  braucht; 
manches  wird  wieder  weggespült,  bevor  es  krankheitserregend  wirkte. 
Epithelläsionen  erhöhen  die  Empfänglichkeit  und  insofern  kann  auch 
das  Trauma  disponieren.  Es  gibt  offenbar  (wie  für  so  viele  infektiöse 
Erkrankungen)  relativ  unempfängliche  Personen,  auch  ist  wohl  nicht 
jedes  trachomatöse  Sekret  gleich  kontagiös;  besonders  dasjenige 
älterer,  regressiver  Stadien  scheint  weniger  leicht  übertragbar  zu  sein. 
Das  Allgemeinbefinden  spielt  dabei  anscheinend  keine  große  Rolle; 
auch  kerngesunde  Menschen  können  erkranken,  und  es  ist  sicher 
nicht  richtig,  eine  „skrofulöse“  Disposition  als  notwendige  Voraus¬ 
setzung  zu  bezeichnen.  Disponierend  wirken  natürlich  schon  bestehende 
Reizzustände  der  Bindehaut,  weshalb  eine  Behandlung  derselben  bei 
Ansteckungsgefahr  mit  zur  Prophylaxe  gehört.  In  erster  Linie 
besteht  aber  die  Disposition  in  der  Gelegenheit  zur  In¬ 
fektion.  Schlechte  hygienische  und  soziale  Verhältnisse,  Indolenz, 
Unsauberkeit  und  Unkenntnis  sind  die  Verbreiter.  Da  aber  die  An¬ 
fangsstadien  auch  vorsichtigen,  reinlichen  Menschen  entgehen  können, 
so  ist  in  bedrohten  Bezirken  eine  weitgehende  Unterweisung  der  Be¬ 
völkerung  und  besondere  Achtsamkeit  seitens  der  Ärzte  notwendig. 

Die  Prognose  der  meist  sehr  chronischen  Krankheit  ist  eine  un¬ 
sichere.  Die  einzelnen  Epidemien  und  Endemien  können  verschieden 
schwer  verlaufen,  ebenso  die  einzelnen  Fälle.  Durch  frühe,  zweck¬ 
mäßige  Behandlung  wird  das  Auftreten  von  Hornhautkomplikationen 
zumeist  verhindert  und  der  Gesamtverlauf  erheblich  abgekürzt.  Ist 
einmal  die  Hornhaut  ergriffen,  so  ist  zwar  Besserung  und  Rückbildung 
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oft  möglich,  aber  auch  Rezidive  sind  dann  besonders  häufig.  Schon 
deshalb  ist  die  Prophylaxe  besonders  wichtig. 

Ebenso  ist  es  irrig,  anzunehmen,  daß  Fälle,  bei  denen  das  Narben¬ 
stadium  erreicht  ist,  sich  jenseits  aller  Gefahren  hinsichtlich  der 
Kornea  befinden. 

Es  ist  schließlich  nicht  ausgeschlossen,  daß  ein  Patient  mit  ab¬ 
geheiltem  Narben trachom  von  neuem  mit  Trachom  infiziert  wird. 

Ganz  infaust  sind  die  Fälle  von  völliger  narbiger  Verödung 
der  Bindehaut  (Keratosis,  Xerophthalmus). 

Die  Prognose  wird  schließlich  sowohl  von  dem  Allgemeinbefinden 
wie  von  dem  Bestehen  anderer  Störungen  (Dakryocystitis,  Blepharo- 
phimose,  Nasenerkrankungen)  beeinflußt. 

Therapie.  Die  Therapie  hat  zunächst  die  infektiöse,  übertrag¬ 
bare  Absonderung,  sodann  aber  die  Körner,  das  spezifische  Produkt 
der  Krankheit,  zu  beseitigen,  bevor  noch  durch  dieselben  die  Schleim¬ 
haut  zur  Degeneration  und  späteren  Narbenbildung  gebracht  ist. 


Fi g.  308.  Medikamentöse  Massage  der  trachomatOsen  Bindehaut. 


Um  bei  absondernden  Fällen  eine  Anhäufung  des  Sekretes  zu 
beseitigen,  läßt  man  öfters  Umschläge  machen  (vgl.  S.  13)  und  die 
Augen  mit  einem  Wattebausch  abwaschen;  hierzu  eignet  sich  Hydrar- 
gyrum  oxycyanatum  1  :  3000  oder  Borlösung.  Der  Arzt  kann  auch 
die  ektropionierten  Lider  ab  und  zu  damit  abspülen.  Während  der 
Nacht  salbt  man  die  Lidränder  ein,  damit  sie  nicht  verkleben  und 
das  Sekret  zurückhalten. 

Das  wirksamste  Mittel  zur  Beseitigung  der  Sekretion  ist 
für  alle  frischeren  und  überhaupt  mit  Schleimhautschwellung  einher¬ 
gehenden  Fälle  (wie  überhaupt  für  stärker  absondernde  Katarrhe)  das 
Argentum  nitricum  in  1-  oder  2%iger  Lösung,  täglich  oder  alle 
2  Tage  auf  die  ektropionierte  Schleimhaut  beider  Lider  getropft,  mit 
nachträglicher  Kochsalzneutralisation.  (Zum  Selbstgebrauch  für  den 
Kranken  empfiehlt  sich  das  Mittel  wegen  der  Gefahr  der  Arygrose 
nicht.  Der  Stift  ist  überhaupt  zu  vermeiden!)  Zwischen  den  Tu- 
schierungen  empfehlen  sich  kalte  Umschläge. 

Läßt  die  Sekretion  und  die  Schwellung  nach,  so  ist  es  häufig 
zweckmäßig,  abzuwechseln  zwischen  Argentum  nitricum  und  dem 
Kupferstift,  oder  medikamentöser  Wattemassage  (Sublimat 
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oder  Hydrargyrum  oxycyanatum  1:1000.  Keinigscbes  Verfahren). 
Diese  Massage  bezweckt  einerseits  eine  Desinfektion  und  direkte  Be¬ 
einflussung  der  Krankheitserreger,  andererseits  eine  Resorption  der 
Follikel.  Beim  echten  Trachom  tritt  eine  solche  Rückbildung  aller¬ 
dings  nur  langsam  ein  und  man  kann  mit  ihr  die  Entwicklung  des 
Vollbildes  des  Körnertrachoms  in  der  Regel  nicht  verhüten.  [Da¬ 
gegen  die  Conjunctivitis  folliculosa  geht  auf  einigemal  ange¬ 
wandte  leichte  medikamentöse  Massage  relativ  schnell  zurück.  Deshalb 
ist  auch  diese  Therapie  zur  Unterscheidung  der  trachomver¬ 
dächtigen  Fälle  vom  echten  Trachom  brauchbar.] 

Diese  Massage  wird  in  der  Weise  geübt,  daß  ein  in  Sublimat  oder  Hydrar¬ 
gyrum  oxycyanatum  1 : 1000  getauchter  Wattebausch  mäßig  ausgedrückt  und  dann  über 
die  ektropionierte  und  vorher  leicht  kokainisierte  Schleimhaut  ziemlich  kräftig  hin- 
und  hergerieben  wird;  man  muß  dabei  möglichst  auch  in  die  Nischen  der  Schleim¬ 
haut  einzudringen  suchen  und  kann  zu  diesem  Zweck  auch  kleine  Tupfer  um 
ein  Holz-  oder  Glasstäbchen  oder  eine  Pinzette  wickeln.  Man  massiert  bis  die 
Schleimhaut  leicht  zu  bluten  beginnt,  träufelt  dann  einen  Tropfen  Kokainlösung 
nach  und  läßt  kühle  Umschläge  machen.  Eine  Wiederholung  der  Massage  darf 
erst  geschehen,  nachdem  etwaige,  vom  vorigen  Mal  herrührende  (im  allgemeinen 
aber  zu  vermeidende)  Schorfe  sich  abgestoßen  haben;  meist  ist  sie  alle  Tage 
möglich. 

Von  anderer  Seite  wird  eine  Massage  mit  dem  Glasstab  ohne 
Watte  und  Medikament  geübt  Man  führt  den  Stab  hinter  das  nicht 
extropionierte  Lid. 

Diese  Massage  oder  der  Kupferstift  eignen  sich  auch  zur  Be¬ 
handlung  von  vornherein  für  Fälle,  bei  denen  die  Körner  nicht  zu 
groß  und  nicht  zu  zahlreich  sind  und  wo  keine  stärkere  Sekretion 
besteht.  Sind  die  Körner  massenhaft,  ist  die  Schleimhaut  nicht  mehr 
stärker  geschwollen  und  gereizt,  die  Sekretion  zurückgegangen,  ebenso 
wenn  von  vornherein  eine  starke  Körnerbildung  in  relativ  reizloser 
Bindehaut  besteht,  dann  ist  besonders  die  Expression  der  Follikel 
und  der  Gebrauch  der  Knappschen  Rollpinzette  zu  empfehlen 
<Fig.  309). 

Die  meisten  Augenärzte  benutzen  eine  kanellierte  Rolle  (vgl. 
Abbildung),  andere  ziehen  glatte  Walzen  vor.  Ein  besonders  leicht 
zu  reinigendes  Modell  ist  das  von  Falta  (Äskulapwerke  in  Tutt¬ 
lingen). 

Nach  einer  Einträufelung  von  2 — 4°/#igem  Kokain  und  Injektion  von  etwas 
2%  ig0r  Kokain-Supareninlösung  unter  die  Übergangsfalte  schiebt  man  die  eine 
Branche  unter  das  ektropionierte  Lid,  die  andere  kommt  auf  die  Conjunctiva  tarsi; 
und  nun  rollt  man  aus;  am  Unterlid  faßt  man  besser  einzelne  Schleimhautfalten. 
Körner,  die  sich  mit  den  Rollen  nicht  greifen  lassen,  kann  man  einzeln  mit 
einer  einfachen  Pinzette  ausquetschen,  eventuell  nach  vorherigem  Anritzen  mit 
einer  Nadel. 

Auch  die  gal  v  an  o  kaustische  Zerstörung  einzelner  Körner  ist  möglich. 
Ganz  besonders  sorgfältig  muß  man  nach  etwa  noch  vorhandenen  Körnern  die 
seitlichen  Ecken  der  Übergangsfalten  und  besonders  die  Plica  seminularis,  wie 
auch  die  peripheren  Teile  der  Conjunctiva  bulbi  revidieren. 

Die  Ausrollung  kann,  falls  nötig,  von  Zeit  zu  Zeit  wiederholt  werden,  da¬ 
zwischen  empfiehlt  sich  der  Gebrauch  kühler  Umschläge  oder  des  Eisbeutels  und 
eventuell  Massage,  auch  der  Kupferstift  kann  nach  einigen  Tagen  angeschlossen 
werden. 

Man  kann  die  Expression  auch  mit  den  Daumennägeln  sowie  mit  Quetsch¬ 
pinzetten  und  Kuhnt sehen  Expressoren  vornehmen  (Fig.  310). 
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Die  Expression  ist  ein  sehr  wirksames  und  durchaus  rationelles 
Verfahren,  welches  die  Abstoßung  der  Körner  ohne  gröbere  Schleim¬ 
hautverletzung  beschleunigt.  Das  Epithel  pflegt  nur  auf  der  Kuppe 


Fig.  309.  Expression  der  Trachomkörner 
mit  der  Knapp  sehen  Rollpinzette.  Der  eine 
Arm  kommt  hinter  das  ektropionierte  Oberlid,  der 
andere  auf  die  Vorderfläche.  Dann  wird  unter 
mäßigem  Drucke  nach  unten  gerollt. 


Fig.  310.  Kuh  nts  Express or. 


der  Körner  zu  platzen,  der  Inhalt  sich  zu  entleeren.  Andere  Körner 
werden  im  Gewebe  zerdrückt  und  dann  resorbiert. 


1  2 

Fig.  311.  Kombinierte  Bindehautknorpelexzision  nach  Kuh  nt  für  Fälle  von 
extremer  entzündlicher  Verdickung.  1.  Lid  doppelt  ektropioniert;  Abtrennung 
gegen  die  Conjunctiva  bulbi.  2.  Durchtrennung  des  Tarsus,  3  mm  hinter  der 
Lidkante.  Dann  Vereinigung  von  Conjunctiva  bulbi  mit  Lidrandknorpelrest  durch 
drei  Suturen.  .  Grenzen  der  Exzision. 
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Exzisionen  der  an  sich  zur  Narbenschrumpfung  neigenden 
körnigen  Bindehaut,  eventuell  mit  einem  Stück  Tarsus,  sind  nur  für 
Fülle  von  extremer  Schleimhauttarsusverdickung  gelegentlich  indiziert. 
In  Gegenden  allerdings,  wo  schwere  Trachomfälle  sehr  massenhaft 
sind  und  es  deshalb  aus  äußeren  Gründen  nicht  immer  möglich  ist, 
die  milderen,  aber  länger  dauernden  Verfahren  durchzuführen  ist  es 
begreiflich,  daß  häußger  exzidiert  wird,  weil  man  auf  solche  Weise 
verhältnismäßig  schnell  eine  Erleichterung  und  besonders  eine  bessere 
Hebung  des  herabhängenden  Oberlides  erzielt.  Für  den  praktischen 
Arzt  sind  Exzisionen  im  allgemeinen  nicht  ratsam,  es  sei  denn,  daß 
er  zur  Mitarbeit  in  schwer  durchseuchten  Gegenden  durch  besondere 
Trachomkurse  auf  diese  Therapie,  ihre  Indikationsstellung  und 
Technik  eingeübt  ist. 

Der  Kupferstift  oder  Cuprumsalben  leisten  zur  Nachbehand¬ 
lung,  sowie  auch  bei  wiederkehrender  Sekretion  im  Narbenstadium 
und  bei  Pannus  oft  gute  Dienste  und  sind  in  dem  antitrachomatösen 
Arzneischatz  nicht  zu  entbehren.  Doch  ist  die  Wirkung  individuell 
verschieden,  wie  überhaupt  hinsichtlich  der  Trachomtherapie 
ein  Individualisieren  nötig  ist.  Manchmal  empfiehlt  es  sich,  mit 
der  Wattemassage  uud  dem  Kupferstift  abzuwechseln,  da  die  Schleim¬ 
haut  sich  an  ein  Medikament  gewöhnen  kann. 

Es  gibt  ferner  ab  und  zu  sehr  empfindliche  Bindehäute, 
welche  starkes  Tuschieren  überhaupt  nicht  vertragen.  Für  diese  ist 
der  Alaunstift,  oder  Protargol  (5%ig)  oder  gelbe  Salbe  zu  versuchen. 

Zum  häuslichen  Gebrauch  während  oder  nach  der  ärztlichen 
Behandlung  empfiehlt  sich  außer  Kompressen  (vgl.  S.  13)  und  einer 
Lidsalbe  (vgl.  S.  31)  das  Zinc.  sulf.  (%% ig)  oder  Borax  (2— 4%ig) 
oder  Sublimat  1 : 2000  oder  Kupferglyzerin  (Cupr.  sulf.  1,0,  Glyzerin, 
pur.  50,0,  Aqu.  dest.  50,0),  auch  10%ige  Salbe  von  Cuprocitrol 
(v.  Arlt)  kann  täglich  eingestrichen  werden.  Andere  brauchbare 
Kupfersalben  sind  Cusylol  (Berliner Pharmazeut.  Anstalt),  Cuprazol 
(Bayer),  Termin ol.  Diese  Kupfersalben  werden  in  Tuben  geliefert 
und  eignen  sich  zu  längerer  Behandlung  ausgezeichnet. 

An  dieser  Stelle  muß  auch  betont  werden,  daß  reizlose  rein 
narbige  Fälle  einer  Behandlung  nicht  bedürfen. 

Tritt  Pannus  trachomatosus  hinzu,  so  ist  Atropin  zu  geben, 
im  übrigen  aber  dieselbe  Schleimhautbehandlung  z«  treiben,  nur 
dürfen  die  Medikamente,  worauf  überhaupt  immer  zu  achten  ist,  die 
Hornhaut  selbst  nicht  berühren. 

Folgende  Operationen  finden  speziell  bei  Narbentrachom 
Anwendung: 

Bei  altem,  abgenarbtem  Trachom  mit  Verkrümmung  des  verdickten  oberen 
Tarsus  leistet  zur  Entlastung  des  Bulbus  die  submukOse  Ausschalung  des 
Tarsus  nach  Kuh  nt  vielfach  sehr  Gutes.  Etwa  3  mm  hinter  der  inneren  Lid¬ 
kante  wird  die  narbige  Bindehaut  in  ganzer  Lange  —  bis  auf  den  Tarsus  — 
durchtrennt;  sie  laßt  sich  dann  nach  oben  wie  nach  vorn  vom  Knorpel  ab- 
präparieren  (was  mit  der  gesunden,  mit  dem  Tarsus  innig  verbundenen  Konjunk¬ 
tiva  nicht  möglich  ist).  Man  durchtrennt  alsdann  dicht  hinter  der  Lidkante  den 
Tarsus,  präpariert  seine  VorderflBche  von  hier  aus  nach  oben  vollständig  frei  und 
lOst  ihn  dann  vollends  an  seinem  oberen  konvexen  Rande  ab.  Schluß  der  Wunde 
durch  Nahte,  die  vorn  vor  dem  Tarsusrest  durchgeführt  und  zwischen  den  Zilien 
ausgestochen  und  geknüpft  werden.  Die  Operation  wirkt  auf  diese  Weise  auch 
korrigierend  gegen  Einwartskehrung  des  Lidrandes  und  der  Zilien  (Fig.  312). 
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Bei  der  Blepharophimose  infolge  von  Narbentrachom  ist  oft  die 
Bindehaut  so  hochgradig  narbig  geschrumpft  und  brüchig,  daß  die  Kantho- 
plastik  (vgl.  S.  289)  in  der  gewöhnlichen  Weise  mit  Einnähung  der  Schleim¬ 
haut  in  den  Wundwinkel  nicht  ausführbar  ist.  Dann  empfiehlt  es  sich,  nach  der 
Spaltung  des  Lidwinkels  ein  kleines,  gestieltes  Hautläppchen  nach 


Fig.  312.  Exstirpation  des  Tarsus,  des  Oberlides,  nach  Kuhnt.  Oberlid 
ektropioniert.  I  Die  bei  bb  durchtrennte  und  zurückpräparierte  Conjunctiva  tarsi 
wird  mit  drei  doppelarmierten  Nähten  gefaßt.  II  Nach  Exstirpation  des  Tarsus 
Durchführung  der  Nähte  zwischen  den  Zilien,  dann  Knüpfung. 


Kuhnt  in  die  Wunde  zu  legen  und  seine  Spitze  unter  die  unterminierte  Con¬ 
junctiva  bulbi  zu  legen  (vgl.  Fig.  313). 

Bei  Pannus  crassus,  welcher  der  gewöhnlichen  Therapie  nicht  weichen 
will,  ist  vielfach  die  Jequirity  -  [Abrin-] ')  Behandlung  geübt  worden,  welche 
durch  Hervorrufung  einer  entzündlichen  Durchtränkung  zu  einer  Aufhellung  führen 
soll;  sie  ist  aber  nicht  ungefährlich  und  in  ihrer  Dosierung  zweifelhaft.  Besser 
zu  dosieren,  aber  auch  nur  in  der  Klinik  mit  Vorsicht  anwendbar,  ist  das  neuer¬ 
dings  empfohlene  Jequiritol  (Roemer-Merck). 

Gelegentlich  schafft  auch  die  Peritomie  (Durchtrennung  der  Conjunctiva 
bulbi  im  Umkreis  der  Kornea  bis  auf  die  Sklera)  und  Peridektomie  (Ex¬ 
zision  eines  schmalen  Streifens 
Conjunctiva  bulbi  im  Umkreis  der 
Kornea)  in  solchen  schlimmen 
Fällen  Nutzen.  Ja,  man  hat  in 
verzweifelten  Fällen  sogar  ab¬ 
sichtlich  Gonorrhoe  eingeimpft, 
weil  deren  akute  Entzündung  mit¬ 
unter  eine  Aufhellung  der  Kornea 
r  zur  Folge  hat.  Doch  werden  sich 
zu  dieser  gefährlichen  Therapie 
die  wenigsten  entschließen  können. 

Kommen  tiefere  Ilorn- 
hautgeschwüre  bei  Tracho- 
matösen  vor,  so  ist  auf  Tuschie- 
Fig.  313.  Kanthoplastik  bei  narbig  ge-  ™ngen  meistens  zu  verzichten, 
schrumpftem  Konjunktivalsack  (nach  Kuhnt).  Es  8'nt^  das  a*,er  hülle,  die  sich 

überhaupt  nur  für  Behandlung  in 
einer  Augenklinik  eignen. 

Bei  allen  Tracliomkranken  ist  zu  achten  auf  Enge  der  Lid  - 
spalte  (Blepharophimose),  Abstellen  der  Tränenpunkte 
und  Ektropium,  Blepharitis,  Dak ryozystis,  Entropium 
und  Distichiasis,  da  nur  nach  Beseitigung  solcher,  das  Leiden 
verschlimmernder  Umstände,  ein  voller  Erfolg  zu  erwarten  ist.  Die 

1)  Das  Abrin  ist  eine  in  der  Paternosterbohne  (Semen  abri  precatorii)  ent¬ 
haltene  Toxalbumose. 
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Dakryozystitis  bei  Trachom  indiziert  in  der  Regel  die  Exstirpatio  sacci 
lacrymalis  (vgl.  S.  313). 

Der  klinischen  Behandlung  bedürfen: 

1.  die  schweren,  besonders  die  mit  Hornhautleiden  komplizierten 
Fälle, 

2.  diejenigen  übertragungsgefährlichen,  absondernden  Fälle,  bei 
denen  die  Durchführung  der  notwendigen  Schutzmaßregeln 
nicht  gewährleistet  ist,  z.  B.  unsaubere  Personen;  Leute, 
welche  in  Massenquartieren  untergebracht  sind  usw., 

3.  die  operativen  Fälle  (Blepharophimose,  Entropium,  Disti- 
chiasis,  Marginoplastik  (vgl.  S.  290),  Exstirpatio  tarsi,  Ex¬ 
zisionen,  Peritomie;  Tränenleiden). 

Eine  Hinzuziehung  von  Laien  zur  Ausführung  von  Ein¬ 
träufelungen,  Abwaschung  der  Augen  und  ähnlichen  Pflegerdiensten 
ist  für  die  leichteren  Fälle  unbedenklich,  natürlich  nur  unter  ärzt¬ 
licher  Kontrolle  und  unter  Beobachtung  peinlicher  Sauberkeit. 

Prophylaxe.  Der  Erkrankte  muß  auch  nach  Erlöschen 
einer  Sekretion,  wenn  er  wieder  zur  Arbeit,  zum  Schul¬ 
besuch  usw.  fähig  ist,  also  sein  Leben  lang,  sein  Wascbgerät, 
Handtücher,  Taschentücher,  Bett  und  Bettwäsche  für  sich  haben,  in 
den  sezernierenden  Stadien  sogar,  wenn  möglich,  seine  Eßgeräte,  Glas, 
Teller,  Arbeitsgeräte;  letztere  dürfen  nur  nach  vorheriger  gründlicher 
Reinigung  von  anderen  benutzt  werden. 

Zur  Durchführung  dieser  Maßregeln  wird  eine  Isolierung  nur 
insoweit  notwendig  sein,  als  sie  zur  gesonderten  Benutzung  der  Ge¬ 
brauchsgegenstände  erforderlich  erscheint.  Man  wird  hier  durchaus 
individualisieren  müssen. 

a)  In  Privathäusern,  Kliniken  und  Familien  ist  Isolierung  deshalb  meist 
entbehrlich. 

b)  In  engen  Massenquartieren  (Landarbeiter,  Fabriken,  Waisenhäuser 
usw.)  werden  die  Trachomatösen  in  einen  Raum  fflr  sich  gelegt  werden  müssen, 
doch  ist  auch  in  dem  Trachomzimmer  keine  unterschiedslose  Benutzung  der 
Utensilien  statthaft,  damit  nicht  abgelaufene  Fälle  reinfiziert  werden.  Unter 
keinen  Umständen  dürfen  trachomverdächtige  Personen  der  Infektion  durch 
sicher  Trachom atöse  ausgesetzt  werden.  Wenn  gesonderte  Waschgeräte  usw.  zur 
Verfügung  stehen,  wird  man  Verdächtige  im  allgemeinen  unter  den  Gesunden 
lassen  dürfen,  oder  doch  sie  vor  jeder  Berührung  mit  den  sicher  Trachomatösen 
warnen. 

c)  Energische  Maßregeln  erfordern  die  Trachomerkrankungen  von 
Schulkindern.  Ober  das  Verhalten  der  Schulbehörden  pflegen  in  den  einzelnen 
Staaten  besondere  Bestimmungen  zu  bestehen.  Jedenfalls  sind  folgende  Gesichts¬ 
punkte  im  allgemeinen  als  maßgebend  anzusehen: 

1.  Kinder  mit  sezernierendem  Trachom  müssen  bis  zur  Beseitigung 
der  Absonderung  jedenfalls  vom  Besuch  der  Schule  ausgeschlossen  werden. 

2.  Wird  in  einer  Schule  Trachom  festgestellt,  so  sind  sämtliche  Schüler 
und  Schülerinnen  zu  untersuchen.  Bei  der  diagnostischen  Feststellung  sind  Ver¬ 
wechslungen  mit  den  unschuldigen  „Schulfollikeln“  und  einfachem  Katarrh  zu 
vermeiden.  Die  trachomkrank  befundenen  Kinder  sind  in  Behandlung  zu  nehmen 
und  je  nach  dem  Falle  und  der  Anzahl  der  kranken  Kinder  wenigstens  so  lange 
vom  Schulbesuch  auszuschließen,  bis  die  wesentlichste  kausale  Therapie  erledigt 
ist  (Auspressung  bzw.  Massage  der  Bindehaut  s.  oben),  was  meist  innethalb  weniger 
Wochen  geschehen  kann.  Während  der  sich  daran  anschließenden,  durch  Monate 
hindurch  konsequent  fortzuführenden  Nachbehandlung  ist,  ebenso  wie  bei  allen 
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anderen  nicht  sezemierenden  Trachomen  der  Schulbesuch  zu  gestatten. 
Dabei  ist  jedoch  darauf  zu  achten,  daß  solche  Kinder  in  besondere  Bänke  gesetzt 
werden,  nur  ihre  eigenen  Utensilien  gebrauchen,  an  gemeinsamen  Spielen  und  am 
Turnen  nicht  teilnebmen. 

3.  Von  Zeit  zu  Zeit  ist  die  ärztliche  Untersuchung  einer  infizierten  Schule 
zu  wiederholen. 

4.  |Die  Angehörigen  erkrankter  Kinder  sind  ebenfalls  zu  untersuchen  und 
über  die  Infektionsgefahren  eingehend  zu  belehren. 

Bei  allen  diesen  Anordnungen  ist  natürlich  auch  der  Wohnungs¬ 
hygiene  Aufmerksamkeit  zu  schenken.  Doch  ist  eine  radikale  Des¬ 
infektion  der  ganzen  Zimmer  und  Wohnungen,  wie  sie  bei  Scharlach 
und  anderen  kontagiösen  Krankheiten  vorgeschrieben  zu  sein  pflegt, 
bei  Trachom  nicht  erforderlich. 

Wo  es  gilt,  das  Eindringen  und  die  Verbreitung  der  Seuche 
abzuwehren  und  ebenso  in  Gebieten,  die  noch  nicht  stark  mit  Trachom 
durchseucht  sind,  werden  die  erforderlichen  Maßregeln  wesentlich 
wirksamer  durch  Einführung  der  Meldepflicht.  Wenngleich  auch 
die  Regelung  dieser  Frage  Sache  besonderer  Verfügungen  seitens  der 
betreffenden  Regierungen  ist,  so  seien  doch  an  dieser  Stelle  die  Ge¬ 
sichtspunkte  erläutert,  nach  denen  eine  solche  sich  durchführen  läßt 

Besonders  notwendig  ist  es,  auf  Personen  zu  achten,  welche  aus  durch¬ 
seuchten  Gegenden  kommen.  Als  besonders  durchseucht  müssen  gelten  in 
Europa:  Rußland,  Polen,  Galizien,  Böhmen,  Ungarn,  die  Balkanstaaten,  Italien, 
manche  Provinzen  Frankreichs,  Belgiens,  Hollands,  Spanien,  Portugal;  in  Deutsch¬ 
land:  Ost-  und  WeBtpreußen,  Schlesien;  im  Westen:  Hessen- Nassau,  Rheinland, 
Westfalen,  das  Eichsfeld,  Teile  von  Thüringen.  Süddeutschland  ist  bisher  fast 
ganz  frei  (mit  Ausnahme  einiger  Teile  des  bayerischen  Frankens  und  der  Hohen- 
zollemschen  Lande,  zum  Teil  auch  der  bayerischen  Pfalz  und  Elsaß- Lothringens), 
ebenso  die  Schweiz,  Tirol  und  Salzburg. 

Durch  die  den  Erkrankten  zugewandte  amtliche  Fürsorge  dürfte  es  fast 
immer  gelingen,  dieselben  zu  der  Behandlung  zu  veranlassen.  Und  zwar  wird  es 
dazu  polizeilicher  Gewalt  im  allgemeinen  nicht  bedürfen,  wenn  mit  der  nötigen 
Entschiedenheit,  aber  auch  mit  der  nötigen  Rücksicht  verfahren  wird.  Vorbedingung 
für  wirksame  Maßnahmen  ist  freilich  ein  Zusammenwirken  aller  Beteiligten, 
sowie  eine  für  die  Patienten  unentgeltliche  Behandlung:  zu  diesem  Zwecke 
müssen,  soweit  klinische  Behandlung  erforderlich,  und  soweit  nicht  etwa  Kassen 
usw.  eintreten  oder  die  Kranken  selbst  die  Zahlung  übernehmen,  Freibetten 
auf  öffentliche  Kosten  zur  Verfügung  gestellt  werden. 

An  die  geschehene  Feststellung  eines  Falles  wird  sich  am  besten  eine 
Untersuchung  der  Hausgenossen  und  Mitarbeiter  des  Erkrankten  an¬ 
schließen.  Dieselbe  ist  möglichst  weit  auszudehnen;  ferner  ist  eine  eingehende 
Belehrung  der  Umgebung  vorzunehmen. 

Sehr  zu  empfehlen  ist,  sogleich  an  dem  vorhergehenden  Aufenthalts¬ 
ort  und  eventuell  in  der  elterlichen  Familie  des  Kranken  ebensolche 
Nachforschungen  anzustellen. 

Natürlich  würden  nur  alle  zweifellosen  Trachome  zu  melden  sein, 
dann  aber  auch  alle  Stadien,  auch  die  Narben trachome. 

Bei  den  oben  näher  beschriebenen  „Trachomverdächtigen“  dagegen 
wird  man  nach  Einleitung  einer  Therapie  und  Anordnung  von  Vorsichtsmaßregeln 
den  Verlauf  einige  Zeit  hindurch  ab  warten  dürfen,  vorausgesetzt,  daß  die  ge¬ 
gebenen  Vorschriften  befolgt  werden  und  der  Patient  sich  der  Beobachtung  nicht 
entzieht.  Befolgt  ein  Trachomverdächtiger  die  Vorschriften  nicht,  entzieht  er  sich 
der  Beobachtung,  so  würde  eine  sofortige  Meldung  am  Platze  sein,  ebenso, 
wenn  große  Indolenz  und  Unsauberkeit  die  Gefahr  einer  Verbreitung  nahelegen. 

Auch  wenn  die  Sekretion  beseitigt  ist,  sowie  nach  beendeter  Krankenhaus¬ 
behandlung,  ist  es  wünschenswert,  daß  die  Trachomatösen  nicht  aus  dem  Auge 
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gelassen  werden.  Es  wird  freilich  notwendig  sein,  daß  die  Kontrolle  möglichst 
rücksichtsvoll  geschieht,  weil  sonst  die  NeiguVig  vorliegen  wird,  sich  dieser  Beob¬ 
achtung  zu  entziehen,  Jedenfalls  muß  bei  aller  Konsequenz  der  Maßregeln  den 
Arbeitgebern,  Schullehrern  usw.  gegenüber  eingehend  betont  werden,  daß  das 
nicht  sezernierende  Trachom  die  Arbeitsfähigkeit  und  Brauchbarkeit, 
besonders  auch  den  Schulbesuch,  nicht  ohne  weiteres  ausschließt, 
damit  die  Patienten  nicht  in  Not  geraten  bzw.  nicht  mehr  als  nötig  ohne  Unter¬ 
richt  bleiben. 

Manche  Staaten  weisen  Einwanderer  mit  Trachom  ohne  weiteres  zurück; 
das  ist  natürlich  das  sicherste.  Aber  selbst  hier  bleibt  zu  bedenken,  daß  Land¬ 
wirtschaft  und  Industrie  vielfach  auf  solche  Hilfskräfte  angewiesen  sind.  Man 
wird  sich  also  auf  Abwehr  der  Infektionsgefahr  und  Ausschluß  gefährlicher  Personen 
beschränken,  nicht  sezernierenden  Personen  aber  bei  genügenden  Vorsichtsmaßregeln 
einen  vorübergehenden  Aufenthalt  gestatten  dürfen.  Ihre  dauernde  Ansiedelung 
ist  dagegen  unbedingt  zu  verbieten. 

Völlig  ungeeignet  ist  eine  trachomatöse  Person  zur  Wartung  und  Pflege 
von  Kindern,  Ob  sie  im  übrigen  in  einer  Familie  weiter  bleiben  darf,  wird  von 
den  Verhältnissen  sowie  von  der  Infektionsgefährlichkeit  des  Falles  abhängen. 

Wenn  die  Ärzte  im  Verein  mit  den  Behörden  der  Bekämpfung 
des  Trachoms  ein  reges  Interesse  entgegenbringen,  ist  mit  Bestimmt¬ 
heit  zu  erwarten,  daß  eine  Abwehr  und  Unterdrückung  der  Seuche 
gelingt.  Nur  muß  diese  Arbeit  in  einheitlicher  Weise  lange 
Jahre  fortgesetzt  werden  entsprechend  der  langen  Dauer  des 
Leidens,  und  ebenso  ist  in  trachomdurchseuchten  Gegenden  ein  orga¬ 
nisierter  Trachomdienst  unbedingt  nötig. 

Der  sogenannte  Frühjahrskatarrh. 

(ConjanctiYitis  vemalis)  (S.  335,  Fig.  314). 

Klinisches  Bild.  Bei  jugendlichen  Individuen,  selten  nur  nach 
dem  20.  Jahre,  vorwiegend  bei  männlichen  Personen,  beginnt  im  Früh¬ 
jahr,  fast  immer  beiderseits,  unter  Lichtscheu  und  Jucken,  aber  meist 
unter  nur  geringen  katarrhalischen  Erscheinungen  oder  auch  ohne 
solche1)  die  Conjunctiva  tarsalis  sich  zart  weißlich  zu  färben, 
wie  mit  dünner  Milch  begossen;  in  der  Tarsalbindehaut  des  Oberlides 
erscheint  in  typischen  Fällen  eine  Mosaikzeichnung,  es  erheben  sich 
kleine,  glatte,  derbe,  breitstielige,  pflastersteinartige  Promi¬ 
nenzen  verschiedener  Größe  und  Anordnung,  wie  sie  die  Abbildung 
zeigt,  oder  auch  mehr  vereinzelt  In  schweren  Fällen  können  die 
Wucherungen  bedeutenden  Umfang  erreichen,  ausnahmsweise  ent¬ 
wickeln  sich  auch  nur  einzelne  tumorartige  „Polypen“;  niemals  ulze- 
rieren  sie.  Am  oberen  Tarsusrand  hören  die  Pflasterstein  Wucherungen 
auf,  höchstens  überschreiten  ihn  kleine,  polypoide  Erhebungen  um 
eine  kurze  Strecke.  An  der  Übergangsfalte  fehlen  solche  Un¬ 
ebenheiten  (im  Gegensatz  zum  Trachom!). 

Zu  gleicher  Zeit  verdickt  sich  der  Limbus  conjunctivae  im 
Umkreis  der  Hornhaut,  besonders  im  Lidspaltenteil;  anfangs  sind  es 
einzelne  derbe  Knötchen,  die  aber  meist  bald  zu  einem  sulzigen  grau¬ 
rötlichen  oder  bräunlich-roten  höckerigen  Wulst  konfluieren,  der 
die  Hornhautperipherie  etwas  überlagert  In  seltenen  Fällen  bleibt 
die  Veränderung  mehr  auf  einen  Teil  des  Limbus  beschränkt  Das 


1)  Ein  „Katarrh“  ist  also  die  Krankheit  in  der  Regel  nicht. 


378 


Axenfeld, 


Korneaparenchym  pflegt,  abgesehen  von  einer  peripheren  gerontoxon- 
artigen  Trübung  (vgl.  „Kornea“)  nur  ausnahmsweise  zu  leiden. 

Bei  genauer  Betrachtung  —  besonders  mit  der  Lupe  —  gewahrt  man  zur 
Zeit  des  Anstieges  und  auf  der  Hohe  der  Veränderungen  sehr  häufig  in  dem  ver¬ 
dickten  Limbusgewebe  charakteristische  ganz  kleine  weißgelbliche  Flecken,  die 
Horner-Trantasschen  Punkte.  Ihre  Zahl  und  Lage  ist  veränderlich,  die 
meisten  liegen  ziemlich  oberflächlich.  Es  handelt  sich  bei  diesen  Bildungen  um 
kleine  flüchtige  Degenerationsherdchen  in  den  Epithelverdickungen. 

Differentialdiagnose.  Die  gemischte  Form  —  und  das  ist 
die  große  Mehrzahl  —  wo  diese  bulbären  und  die  palpebralen  Ver¬ 
änderungen  zusammen  sich  finden,  ist  für  den  Kenner  ohne  weiteres 
charakteristisch.  Die  selteneren  atypischen  Fälle,  bei  welchen  sich 
nur  oder  fast  nur  die  palpebralen  oder  die  bulbären  Veränderungen 
ausbilden,  bieten  öfter  Gelegenheit  zur  Verwechslung:  die  rein 
palpebrale  wird  wegen  der  Unebenheiten  öfters  mit  Trachom  ver¬ 
wechselt  Doch  ist  die  Form  und  Konsistenz  der  Pflastersteinwuche¬ 
rungen  von  den  Trachomkörnern  verschieden,  welche  letztere  zudem 
besonders  an  den  Übergangsfalten  frei  von  Wucherungen  sind.  Mikro¬ 
skopisch  ist  der  Trachom follikel  ganz  anders  zusammengesetzt  (vgl. 
S.  367  und  380).  Ein  differentialdiagnostisches  Zeichen  ist.  außerdem, 
daß  in  dem  Sekret  des  Frühjahrskatarrhs  eosinophile  Zellen  sich 
massenhaft  finden,  so  reichlich  oft  wie  in  einem  Asthmasputum,  wäh¬ 
rend  trachomatöses  Sekret  wie  das  der  meisten  anderen  Konjunktival- 
katarrbe,  solche  nur  vereinzelt  oder  gar  nicht  enthält 

An  dieser  Eigenart  des  Sekretes,  sowie  an  den  Horn  er-  Tran  t&s  sehen 
Punkten,  eventuell  auch  durch  mikroskopische  Untersuchung  eines  exzidierten 
Stückchens  des  Tarsus  und  der  Konjunktiva  läßt  sich  auch  die  sonst  schwierige 
Diagnose  einer  etwaigen  Kombination  von  Trachom  und  Frühjahrskatarrh  stellen. 

Die  rein  bulbäre  Form  hat  bezüglich  des  Sitzes  Ähnlichkeit 
mit  Phlyktänen;  letztere  sind  aber  entzündlicher,  viel  flüchtiger  und 
ulzerieren  schnell.  In  seltenen  Fällen  können  echte  Tuberkulome  des 
Limbus  längere  Zeit  ein  ähnliches  Bild  geben,  wie  ein  solcher  atypischer 
bulbärer  Fall  von  Frühjahrskatarrh1).  Die  mikroskopische  Unter¬ 
suchung  ist  deshalb  für  die  geschwulstartigen  atypischen  Fälle  aus¬ 
schlaggebend. 

Verlauf  und  Prognose.  All  die  genannten  Veränderungen  steigern 
sich  während  der  Sommermonate,  um  im  Herbst  wieder  abzuklingen; 
mit  dem  Eintritt  der  kalten  Jahreszeit  werden  die  allermeisten  Pa¬ 
tienten  beschwerdefrei  und  auch  die  objektiven  Veränderungen  treten 
zurück.  Aber  während  der  nächsten  Jahre  wiederholt  sich  dasselbe  Spiel; 
jedes  Frühjahr  bringt  den  Rückfall,  jeder  Winter  erneute 
Besserung.  Diese  Periodizität,  welche  im  Sommer  entsprechend  der 
Witterung  schwanken  kann,  gibt  dem  klinischen  Verlauf  das  Gepräge. 
Freilich,  je  öfter  der  Turnus  sich  wiederholt,  um  so  unvollständiger 


1)  Zu  beachten  ist  auch,  daß  bei  Lepra  am  Korneaskleralrand  häufig  sulzige 
Verdickungen  der  Conjunctiva  bulbi  und  des  episkleralen  Gewebes  Vorkommen 
(Leprome).  Dieselben  zeichnen  sich  meist  durch  auffällig  gelbliche  oder  orange 
Farbe  aus  und  greifen  allmählich  auf  die  Kornea  über,  zeigen  keine  Periodizität 
und  sind  mikroskopisch  im  Zweifelsfalle  leicht  an  den  massenhaften  Leprabazillen 
und  „Leprazellen“  zu  erkennen.  Auch  ist  natürlich  der  sonstige  Befund  der  Lepra 
charakteristisch. 
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ist  die  WinterrQckbildung;  schließlich  bleiben,  obwohl  die  Beschwerden 
immer  wieder  nachlassen,  doch  auch  im  Winter  erhebliche  Ver¬ 
änderungen,  ja  es  gibt  Fälle,  wo  das  Maximum  und  wechselnde  Ex¬ 
azerbation  sogar  in  den  Winter  fallen.  Und  dann,  nach  jahrelangem 
Auf  und  Ab,  mitunter  nach  20jährigem  Bestehen,  verschwindet  die 
Krankheit  von  selbst  so  vollständig,  daß  fflr  die  gewöhnliche  klinische 
Untersuchung  eine  Restitutio  ad  integrum  einzutreten  scheint  und 
jedenfalls  völlige  Beschwerdefreiheit  eintritt.  Untersucht  man  jedoch 
die  geheilten  Fälle  mit  der  Lupe,  so  sieht  man,  daß  in  der  Con- 
junctiva  tarsalis  unter  dem  Epithel  eine  zarte  glasige,  eigentümlich 
vaskularisierte  Schicht  zurückgeblieben  ist.  Auch  im  Limbus  corneae 
bleiben  für  die  Lupenbetrachtung  kleine,  glasig-weiße,  fleckige  Ver¬ 
dickungen,  mitunter  auch  kleinste  zystoide  Bildungen  bestehen, 
während  dem  bloßen  Auge  die  Conjunctiva  bulbi  meist  wieder  normal 
erscheint. 

Ätiologie.  Bakteriologisch  erhält  man  keinen  ätiologisch  verwertbaren  Befund. 

Von  manchen  Seiten  ist  der  FrülgahrBkatarrh  der  Konjunktiva  als  eine 
„Lichtkrankheit“  aufgefaßt  worden,  weil  der  Abschluß  durch  einen  Okklusivverband 
in  yielen  Fällen  rückbildend  wirkt  und  weil  ab  und  zu  der  Frühjahrskatarrh  zu¬ 
sammen  mit  den  als  „Lichtkrankheit“  aufgefaßten  Sommerdermatosen  (Sommer¬ 
prurigo,  Hydroa  aestivalis)  beobachtet  worden  ist. 

Die  Wirkung  des  abschließenden  Verbandes  erschien  nun  aber  in  den 
Fällen,  wo  sie  eintritt,  nicht  eindeutig,  zumal  gewöhnliche  dunkle  Gläser  den 
gleichen  Einfluß  nicht  erzielten.  Erst  wenn  für  einen  luftdichten,  seitlichen 
Abschluß  der  Schutzgläser  gesorgt  wird,  tritt  die  Wirkung  ein,  und  zwar  erfolgt 
sie  auch  dann,  wenn  ein  helles  weißes  Uhrglas  oder  ein  Bergkristall  luftdicht 
über  das  Auge  gelegt  wird.  Es  ist  also  in  erster  Linie  nicht  das  Licht,  sondern 
der  Kontakt  mit  der  Luft  im  Freien,  der  wesentlich  in  Betracht  kommt. 
Welche  Eigenschaften  der  Luft  es  sind,  ist  bisher  unklar.  Die  Wirkung  all 
dieser  luftabschließenden  Maßnahmen  ist  übrigens  nicht  in  allen  Fällen  gleich 
und  im  allgemeinen  für  Limbuswucherungen  auffälliger  als  für  diejenigen  der  Lider. 

Das  Zusammen  vor  kommen  mit  den  Sommerdermatosen  ist  ferner  eine  seltene 
Ausnahme.  Weiter  spricht  gegen  die  Auffassung,  daß  der  Frühjahrskatarrh  eine 
reine  Lichtkrankheit  sei,  der  Umstand,  daß  solche  Kranke  meist  sich  erholen  und 
besser  fühlen  im  Hochgebirge,  obwohl  dort  aus  bekannten  Gründen  der  Reichtum 
an  aktiven  Lichtstrahlen  sehr  groß  ist;  auch  in  der  hellbeleuchteten  Schneeland¬ 
schaft  des  Winters  pflegen  sie  keine  Rezidive  zu  bekommen. 

Alles  das  drängt  zu  der  Annahme,  daß  die  Luft  und  andere  Faktoren  dem 
Licht  gegenüber  in  den  Vordergrund  treten. 

Es  müssen  außerdem  aber  noch  in  den  Patienten  selbst  gelegene  Umstände 
von  Bedeutung  sein,  ja  sie  scheinen  unter  Umständen  sogar  an  erster  Stelle  zu 
stehen,  um  die  Krankheit  zum  Ausbruch  zu  bringen.  Denn  es  werden  gelegent¬ 
lich  Fälle  beobachtet,  die  bei  dauerndem  Zimmeraufenthalt  und  vor  Lichtscheu 
geschlossenen  Lidern  erkranken. 

Manche  Patienten  sehen  eigenartig  blaß  aus:  doch  besteht  keine  wesentliche 
Herabsetzung  des  Hämoglobingehaltes.  Eine  sehr  häufige  Blutveränderung  ist 
eine  relative  Lymphozytose  des  Blutes,  oft  vergesellschaftet  mit  Eosinophilie. 
Eine  leichte  palpable  Vergrößerung  der  Lymphdrüsen  ist  ebenfalls  dabei  oft,  aber 
nicht  immer  nachweisbar.  Doch  ist  es  natürlich  nicht  statthaft,  aus  diesem  be¬ 
kanntlich  so  weit  verbreiteten  Befund  die  Krankheit  ableiten  zu  wollen.  Immerhin 
spricht  er  dafür,  daß  bei  diesen  Individuen  sonstige  Veränderungen  doch  nicht 
ganz  fehlen,  und  daß  eine  roborierende  Allgemeinbehandlung  neben  der  lokalen 
erforderlich  ist. 

Pathologische  Anatomie.  Die  polypoiden,  vielfach  abgeplatteten  Pro¬ 
liferationen  der  Conjunctiva  tarsi  bestehen  zum  größten  Teil  aus 
gewuchertem  Stroma  der  Konjunktiva. 
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Schon  frühzeitig  tritt  eine  Infiltration  und  eine  homogene  Sklerose 
des  gewucherten  Bindegewebes  hervor,  besonders  subepithelial. 

Letztere  ist  auch  die  wesentliche  Ursache  der  eigenartig  weißlichen 
Farbe  der  Wucherungen  am  oberen  und  der  diffusen  weißlichen  Fär- 


Fig.  315.  Pflastersteinwucherungen  der  Conjunctiva  tarsi.  Besonders 
subepithelial  glasige  Sklerose  des  gewucherten  und  infiltrierten  Bindegewebes. 

Keine  Follikelbildung  (vgl.  damit  S.  367  „Trachomkörner“). 

bung  am  unteren  Lid.  Beitragen  kann  zu  derselben  allerdings  auch  eine  Ver¬ 
dickung  des  Epithels. 

In  schweren  Fällen  erkrankt  die  ganze  Konjunktiva  einschließlich  der 
Übergangsfalten  und  der  Plica  semilunaris  an  dieser  homogenen  subepithelialen 

Sklerose,  nur  daß  an  der  oberen  Con¬ 
junctiva  tarsi  und  am  Limbus  corneae 
der  Prozeß  zu  den  genannten  auffälligen 
Wucherungen  führt,  während  er  im  üb¬ 
rigen  nur  eine  diffuse,  klinisch  unschein¬ 
bare  Veränderung  hervorruft. 

Wie  schon  klinisch  der  Prozeß  mit 
einer  Hyperämie  einsetzt  und  einer  eigen¬ 
artigen  Neubildung  zarter  subepithelialer 
Gefäßchen,  so  ist  auch  mikroskopisch 
eine  entzündliche  Beteiligung  der  Gefäße 
in  der  Konjunktiva  deutlich;  etwas  Cha¬ 
rakteristisches  haben  die  Gefäßverände¬ 
rungen  im  übrigen  nicht.  Die  Infiltration 
zur  Zeit  der  Exazerbationen  zeigt  haupt¬ 
sächlich  Plasmazellen  neben  eosinophilen. 

Für  die  Limbuswucherungen 
ist  die  gleiche  bindegewebige  Entstehungs¬ 
weise  wie  für  die  Palpebralwucherungen 
naheliegend.  Manche  Untersucher  wollen 
an  dieser  Stelle  in  frühesten  Stadien  das  Vorwiegen  der  Epithel  Wucherungen 
aufrecht  erhalten,  weil  mitunter  umfangreiche  zapfenförmige  Wucherung  des 
Epithels  sich  in  das  Stroma  einsenken  (Fig.  316).  In  diesen  Epithel  Verdickungen 
liegen  auch  die  Horner-Trantasschen  Punkte,  entstanden  durch  um- 


Fig.316.  Limbus  Wucherung.  Glasige 
Verdickung  und  Infiltration  des  Binde¬ 
gewebes.  Auch  das  Epithel  ist  verdickt 
und  dringt  zapfenförmig  in  die  Tiefe. 
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schriebenen  Zerfall  von  Epithelien.  Mitunter  entwickeln  sich  auch  dauernd  kleine 
Zysten  mit  klarem  Inhalt. 

Die  Therapie  ist  in  den  meisten  Fällen  nicht  imstande,  die 
Krankheit  endgültig  zum  Stehen  zu  bringen.  Mitunter  verhütet  ein 
Klimawechsel,  z.  B.  eine  Übersiedelung  ins  Gebirge,  den  Ausbruch 
eines  sommerlichen  Rückfalles,  wie  überhaupt  besonders  der  Aufent¬ 
halt  im  Hochgebirge  erleichternd  wirkt.  Im  allgemeinen  aber  kommen 
die  Rezidive  unaufhaltsam,  und  die  Behandlung  muß  sich  auf  Linde¬ 
rung  der  Beschwerden  beschränken.  Man  kann  den  Versuch  machen, 
mit  luftdicht  abschließenden  Schutzgläsern  die  Behandlung  einzu¬ 
leiten;  läßt  sich  daran  das  Tragen  einer  seitlich  anliegenden  Brille  nach 
Art  der  Automobilbrillen  anschließen,  so  ist  eine  wesentliche  Beein¬ 
flussung  möglich.  Für  schwere  Fälle,  welche  die  Arbeitsfähigkeit 
beeinträchtigen,  sollte  man  darauf  dringen.  Die  gewöhnlichen  Schutz¬ 
brillen,  die  von  mancher  Seite  gern  mit  gelblicher  Tönung  verschrieben 
werden,  lindern  wohl  die  Lichtscheu,  wirken  aber  im  übrigen  viel 
weniger  rückbildend.  In  der  Überlegung,  daß  meist  die  warme  Jahreszeit 
die  Rückfälle  herbeiführt,  werden  kalte  Kompressen,  Eisumschläge 
(mehrmals  täglich  */4 — 1ft  Stunde)  verordnet,  die  in  der  Tat  oft  die 
Juckbesch werden  erheblich  lindern.  In  manchen  Fällen  leistet  Massage 
mit  1 — 2%iger  gelber  Salbe  oder  mit  Ichthyolsalbe  (1 — 10  °/0  ig)  ge¬ 
wisse  Dienste.  Ist  die  Hyperämie  sehr  störend,  so  kann  ab  und  zu 
Suprarenin  (Adrenalin)  eingeträufelt  werden. 

Alle  scharfen  Ätzmittel  sind  zu  vermeiden.  Im  Gegen¬ 
teil  können  Argentum  nitricum,  oder  der  Kupferstift,  wenn  sie  infolge 
Verwechslung  mit  Trachom  angewandt  werden,  zu  erheblicher  Ver¬ 
schlimmerung  führen.  Auch  die  relativ  seltenen  Fälle  von  Frühjahrs¬ 
katarrh  mit  stärkerer  Sekretion  vertragen  Ätzungen  nicht  Man  be¬ 
schränkt  sich  auf  milde  Einträufelungen:  Zincum  sulfuricum  7io%ig. 
1— 2%ige  Borsäurelösung,  1  %  ige  Lösung  von  Kalium  chloricum, 
1 —2  %  ige  Ichthyollösung. 

Bestehen  gleichzeitige  Nasenveränderungen,  besonders  Schwel¬ 
lungszustände  der  Schleimhaut,  so  bedürfen  diese  der  Behandlung. 
Handelt  es  sich  um  blasse  schwächliche  Personen,  so  ist  Eisen  und 
Arsen  zu  geben. 

In  Fällen  hochgradiger  Wucherung  am  Limbus  kann  man  die 
Buckel  abtragen,  ohne  daß  jedoch  damit  ihre  Neubildung  verhütet 
wird.  Hängen  die  verdickten  Oberlider  derart  herab,  daß  das  Sehen 
und  die  Arbeit  schwierig  wird  und  reizen  die  Tarsusunebenheiten  die 
Kornea,  so  kann  die  teilweise  Exzislbn  des  Tarsus  (S.  372)  sehr  er¬ 
leichternd  wirken.  Auch  Radiumbestrahlung  kann  auf  die  Wuche¬ 
rungen  rückbildend  wirken. 

Tuberkulose  der  Bindehaut  (S.  335,  Fig.  317). 

In  der  Conjunctiva  tarsi  oder  dem  Übergangsteil,  nur  selten  von 
vornherein  in  der  Conjunctiva  bulbi  treten  entzündliche  Verdickungen 
von  höckeriger  Oberfläche  auf.  In  manchen  Fällen  ist  es  nur  ein 
Herd  in  einem  Lid,  in  anderen  sind  von  vornherein  mehrere  Lider 
befallen.  Die  Größe  dieser  Infiltrationen  wechselt  ebenfalls;  inner¬ 
halb  derselben  und  in  der  nächsten  Umgebung  sind  bei  genauerer 
Betrachtung  oft  verwaschen  graugelbliche  Knötchen  zu  sehen.  Bald 
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Entzündung,  z.  B.  durch  Streptokokken- Diphtherie  (dann  ist  eine  schwere  akute 
Entzündung  vorangegangen),  ferner  durch  Pemphigus  (dann  findet  man  zunächst 
eigenartige  Pseudomembranen  auf  den  flachen,  glatten  Geschwüren;  sehr  bald 
schließt  sich  Vernarbung  an),  ferner  bei  der  seltenen  „Sporotri  ch  oseu  (vgl. 
„Lider“, S. 272).  Auch  aus  dem  Tarsus  durchwuchernde  „Chalazien“  (vgl.  Lider) 
können  ähnlich  aussehen.  Doch  fühlt  man  dabei  von  außen  durch  die  Haut  die 
rundliche  Tarsusverdickung.  Auch  die  sehr  seltenen  ulzerierenden,  malignen, 
sowie  papillomatösen  Bindehauttumoren  können  gelegentlich  mit  Tuberkulose  in 
Differentialdiagnose  kommen. 

Ist  man  sich  nicht  klar  über  die  Natur  eines  Geschwüres,  so  ist  eine  Probe¬ 
exzision  aus  dem  Geschwürsrand  zur  histologischen  Untersuchung,  eventuell 
auch  zur  Übertragung  auf  ein  Meerschweinchen  oder  Kaninchen  angezeigt. 


Pathologisch-anatomisch  erkennt  man  sehr  deutlich  die 
Tuberkel  in  der  verdickten  Bindehaut  (vgl.  Fig.  320). 


Fig.  320.  Schwere  Tuberkulose  der  Conjunctiva  palpebralis  et  bulbi. 
Massenhafte  Tuberkel  mit  Riesenzellen.  Hochgradige  Verdickung,  besonders 
der  Conjunctiva  bulbi.  Auch  die  Sklera  ist  infiltriert. 


Die  Prognose  ist  für  die  unbehandelte  Tuberkulose  eine  ernste, 
wenn  auch  nicht  immer  so  ungünstig,  wie  man  früher  annahm.  Manche 
Fälle  kommen  zu  spontaner  Vernarbung.  Am  schlimmsten  sind  die 
zu  starkem  Zerfall  neigenden  ulzerierenden  Formen. 

Bei  geeigneter  Therapie  ist  heutzutage  der  größte  Teil  der  Fälle 
zum  Stillstand  zu  bringen,  oft  freilich  erst  nach  erheblicher  Schädigung 
der  Kornea;  auch  sind  Rezidive  nicht  selten. 

Relativ  ungünstig  sind  Fälle  mit  ausgedehnter  Tränensack¬ 
tuberkulose,  besonders  wenn  der  Knochen  beteiligt  ist. 

Therapie.  Kleinere  umschriebene  Herde  kann  man  im  Gesunden 
umschneiden  und  exstirpieren,  oder  auch  vollständig  mit  dem  Galvano¬ 
kauter  zerstören.  Im  allgemeinen  ist  die  galvanokaustische 
Behandlung  der  Exzision  vorzuziehen,  besonders  die  gal van o- 
kaustische  Stichelung,  die  ja  auch  im  Larynx  oft  Gutes  leistet. 
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Zeigen  die  tuberkulösen  Veränderungen  in  der  Bindehaut  größere  Aus¬ 
dehnung  oder  Geschwürsbildung,  so  kommt  man  mit  der  chirurgischen 
Therapie  schwer  zum  Ziele.  Viel  besser  ist  dann  eine  geeignete 
medikamentöse  Behandlung  oder  die  Finsensche  Lichttherapie 
nach  den  von  Lundsgaard  angegebenen  technischen  Vorschriften. 

Außer  den  für  Tuberkulose  üblichen  allgemeinen  diätetischen 
Maßnahmen,  außer  Kompressen  aufs  Auge  und  Einsalben  der  Lid¬ 
ränder  war  mir  in  vielen  Fällen  das  konsequente  Tuschieren  der 
kranken  Stellen  mit  reiner  (oder  500/Oiger)  Milchsäure  sehr  nützlich. 
Dieselbe  wird  mit  einem  feinen  Haarpinsel  auf  die  kranken  Stellen 
der  kokainisierten  und  ektropionierten  Schleimhaut  vorsichtig  unter 
Vermeidung  der  Kornea  aufgepinselt,  danach  mit  etwas  Wasser  ab- 
gespült.  Vorbei:  kann  man  etwaige  Granulationen  mit  dem  Löffel  ent¬ 
fernen  oder  galvanokauterisieren.  Alle  wunden  Stellen,  alle  Granu¬ 
lationen  nehmen  die  Milchsäure  an,  sie  dringt  hier  ziemlich  tief  ein 
und  erzeugt  einen  weißlichen  Schorf.  Die  gesunde  Bindehaut,  über¬ 
haupt  alle  mit  gesunden  Epithel  überzogenen  Stellen  werden  nicht 
angegriffen,  es  tritt  nur  eine  vorübergehende  katarrhalische  Reizung 
ein.  Man  kann  täglich  oder  mit  einigen  Tagen  Zwischenraum 
tuschieren. 

In  ganz  schweren  Fällen,  bei  welchen  der  Bulbus  überwuchert 
ist,  muß  schließlich  die  ganze  Bindehaut  mit  dem  Bulbus  entfernt 
und  die  Orbita  geschlossen  werden. 

Die  Dakryozystitis  bei  Tuberkulose  bedarf  der  gründlichen 
Exstirpation  des  Tränensackes:  Sondierungen  sind  hier  zwecklos, 
weil  schließlich  doch  eine  Narbenstenose  eintritt  und  weil  die  Sonde 
die  Tuberkulose  verbreiten  kann. 

Sind  Hornhautkomplikationen  vorhanden,  so  ist  außer  der  Be¬ 
handlung  der  Bindehaut  Atropin  angezeigt 

Auch  auf  die  Bindehauttuberkulose  ist  eine  diätetisch-klima¬ 
tische  Körperpflege  von  Einfluß.  Manche  Fälle  bessern  sich,  bei 
gleichzeitiger  Lokalbehandlung,  besonders  an  der  See,  in  auffälliger 
Weise.  Auch  Tuberkulinkuren  sind  zu  versuchen. 

II.  Degenerative  Erkrankungen  der  Bindehaut1). 

Es  ist  bereits  S.  319  erwähnt  das  in  dem  Lidspaltenteil  der 
Conjunctiva  bulbi  sich  eine  leicht  schwielige  Verdickung  zu  entwickeln 
pflegt  die  sogenannte  Pinguecula  oder  besser  der  „Lidspalten* 
fleck“.  Bei  alten  Leuten  ist  sie  regelmäßiger  Befund  und  auch  mit 
Gefäßveränderungen  vergesellschaftet  also  zum  Teil  eine  Involntions- 
erscheinung.  Auch  im  übrigen  verliert  die  Bindehaut  im  Alter  an 
Elastizität,  sie  wird  brüchiger  und  zerreißlich,  die  Conjunctiva  bulbi 
außerordentlich  dünn  und  gelegentlich  faltig;  ihre  Gefäße  platzen 
leichter,  so  daß  bei  älteren  Personen  häufiger  als  bei  jüngeren  sub* 
konjunktivale  Blutungen  zustande  kommen. 

Solche  subkonj  unkti val  en  Blutungen  (auch  „ Hyposph agm aa 
genannt  von  vjto  unter,  und  o<payfia  =  das  beim  Schlachten  herabfließende  Blut) 
heben  sich  als  blutroter  Fleck  auf  der  weißen  Sklera  stark  ab  und  rufen  wegen 

1)  Das  glasige  Ödem  der  Conjunctiva  bulbi,  die  „Chemosis“  ist  keine 
Veränderung  oder  Degeneration  für  sich,  sondern  nur  ein  entzündliches  resp. 
vasomotorisches  Symptom  (vgl.  S.  320). 

Lehrbuch  der  Augenheilkunde.  6.  Aufl. 
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ihres  auffälligen  Aussehens  oft  große  Besorgnis  bei  den  Patienten  hervor.  Sie 
sind  aber  unschuldiger  Natur  und  brauchen  auch  nicht  zu  bedeuten  —  was  oft 
von  ängstlichen  Personen  befürchtet  wird  —  daß  Blutungen  in  anderen  Körper¬ 
teilen,  besonders  im  Gehirn,  bevorstehen.  Es  kommen  übrigens  auch  bei  jüngeren 
Personen  mitunter  solche  Blutungen  vor  infolge  starken  Pressens,  besonders  im 
Anschluß  an  Keuchhusten;  die  ganzen  Konjunktiven  können  alsdann  blutunter¬ 
laufen  sein. 

Unter  Kompressen  saugt  sich  die  Blutung  bald  auf.  Zur  Vermeidung  der 
Wiederholung  wird  man  starke  Bauchpresse  usw.  verbieten  und  für  leichten  Stuhl¬ 
gang  sorgen.  Wird  auf  schnelles  Verschwinden  besonderer  Wert  gelegt,  so  kann 
man  in  der  Nachbarschaft  der  Blutung  eine  subkonjunktivale  Injektion  mit 
1— 2°/0iger  NaCl-Lösung  machen. 

Die  amyloide  Entartung  der  Bindehaut  kommt  nicht  als  Zeichen 
allgemeinen  Amyloids  vor,  sondern  als  rein  lokale  Erkrankung. 

Sie  entwickelt  sich  mit  Vorliebe  in  vorher  trachomatösen  Bindehäuten  im 
Narbenstadium,  ohne  jedoch  zum  Trachom  direkt  hinzuzugehören.  Denn  auch  in 
bis  dahin  ganz  gesunden  Bindehäuten  kann  Bich  das  Amyloid  entwickeln  als 
glasige,  ziemlich  resistente  Verdickung,  welche  mitunter  tumorartig  wird 
und  auch  die  Conjunctiva  bulbi  beteiligen  kann. 

Partielle  Exzisionen  pflegen  bald  eine  Besserung  herbeizuführen. 

Mikroskopisch  zeigt  sich  eine  umfangreiche  homogene  Verdickung  der 
Gefäßwand  und  der  Bindegewebsfasern,  welche  weiterhin  in  schollige  Trümmer 
zerfallen.  Außerdem  aber  besteht  eine  Infiltration,  vorwiegend  mit  Plasmazellen, 
und  dieses  Infiltrat,  ebenso  wie  die  fixen  Zellen  degenerieren  ebenfalls  amyloid. 
Es  ist  also  der  Prozeß  vielleicht  doch  ursprünglich  ein  infiltrativ-entzündlicher. 
Da  aber  Reizerscheinungen  vorher  ganz  fehlen  können,  so  unterscheidet  sich  das 
klinische  Bild  von  den  sonstigen  Entzündungen  doch  so  weitgehend,  daß  es  in 
diesem  Abschnitt  behandelt  worden  ist. 

Eine  Varietät  stellt  die  hyaline  Entartung  dar,  die  wohl  nur  ein  weiteres 
Stadium  desselben  Prozesses  ist  und  mit  dem  Amyloid  meist  vermischt  ist 

Als  ein  seltener,  zu  ausgedehnter  Kalkeinlagerung  führender  chronisch  ent¬ 
zündlicher  —  oder  chronisch  degenerativer  —  Zustand  der  Bindehaut  ist  eine 
Conjunctivitis  petrificans  (Leber)  beschrieben  worden,  besonders  merkwürdig 
auch  dadurch,  daß  sich  bei  ihr  in  Spuren  freie  Schwefelsäure  bildet.  Die  Binde¬ 
haut  sieht  wie  mit  Kalk  verätzt  und  imprägniert  aus  und  schrumpft  schließlich 
hochgradig.  Wahrscheinlich  handelt  es  sich  aber  nur  um  artifizielle  Ver¬ 
ätzungen  hysterischer  Personen. 

In  seltenen  Fällen  kann  die  Bindehaut  an  Leukämie  und  Pseudo- 
leukämie  sich  beteiligen  unter  Bildung  sulziger  Wülste  in  den  Übergangsfalten. 
Gleichzeitig  pflegen  aber  die  Tränendrüsen  zu  schwellen  und  auch  in  der  Orbita 
sich  Knoten  zu  bilden  (vgl.  die  Figur  am  Schluß  des  Abschnittes  „Orbita“). 

Zu  erwähnen  sind  ferner  die  kleinen  gelblichen,  meist  kalk¬ 
haltigen  Konkremente ,  welche  sich  häufig  an  der  Oberfläche  der 
Bindehaut  bilden  und  wie  gelblicher  Mörtel  aussehen.  Sie  kommen 
sowohl  in  der  Conjunctiva  tarsi,  wie  in  der  Übergangsfalte  vor.  In  der 
Conjunctiva  tarsi  hängen  manche  von  ihnen  wohl  mit  den  Meibom- 
schen  Drüsen  zusammen.  Die  Mehrzahl  aber  und  alle  ganz  ober¬ 
flächlichen  haben  sich  in  Einstülpungen  des  Bindehautepithels  als 
geschichtete  kleine  Konkretionen  entwickelt.  Oft  ist  gleichzeitig 
chronische  Konjunktivitis  vorhanden;  dieselbe  ist  aber  nicht  selten 
die  Folge  der  Konkremente,  deren  Beseitigung  nach  Kokainisierung 
mit  einer  Fremdkörpernadel  oder  einem  kleinen  scharfen  Löffel  sehr 
einfach  ist. 

Xerosis  conjunctivae.  Es  wurde  im  Abschnitt  „Trachom“  be¬ 
reits  hervorgehoben,  daß  im  Anschluß  an  schwere  narbenbildende 
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Entzündungen  (Trachom,  Pemphigus)  der  Bindehautsack  trocken  werden 
kann)  Xerophthalmus,  besser  Keratosis). 

Eine  eigentliche  Eintrocknung  der  Conjunctiva  bulbi  und  auch 
der  Kornea  kann  sich  ausbilden  bei  ungenügendem  Lidschluß  (bei 
„Lagophthalmus“  durch  Fazialislähmung,  bei  hochgradigem  Ektropium, 
hochgradigem  Exophthalmus).  In  manchen  Fällen  kommt  es  dabei 
aber  auch  zu  einer  weißlichen  Verdickung  des  Epithels,  zu  einer  Ver¬ 
hornung  und  Xerose. 

Außer  dieser  tiefen  sekundären  „Xerose“  können  sich  aber  auch 
in  der  völlig  reizlosen  Conjunctiva  bulbi  weiße,  trockene 
Flecke  bilden,  innerhalb  deren  die  Oberfläche  keine  Feuchtigkeit 
annimmt,  sondern  mit  fettigen,  kleinsten  Schüppchen  bedeckt  ist, 
welche  sich  leicht  als  feiner  Brei  abwischen  lassen.  Die  matten  weißen 
Stellen  sehen  so  aus,  als  wäre  feiner  Seifenschaum  angetrocknet.  Sie 
liegen  im  Lidspaltenteil,  meist  zu  beiden  Seiten,  nicht  weit  vom  Horn¬ 
hautrand.  Die  Veränderung  ist  meistens  doppelseitig.  Ihre  leichtesten 
Grade  —  kleinste  mattweiße  Fleckchen  —  werden  gern  übersehen, 
sind  aber  für  den  Kenner  schon  sehr  charakteristisch.  Irgendwelche 
lokalen  Beschwerden  bestehen  nicht. 


Fig.  322.  Epith eixerose  der  Conjunctiva  bulbi.  Epithel  verdickt 
die  oberen  Lagen  abschilfernd,  intensiv  verfettet.  (Durch  Osmiumsäre  schwarz; 
Fixation  in  F 1  e  m  m  i  n  g  scher  Lösung.) 


Diese  Epithelialxerose  ist  immer  ein  Zeichen  allgemeiner 
Ernährungsstörung.  Bei  unterernährten,  hungernden  Menschen, 
bei  Potatoren  mit  chronischem  Magenkatarrh,  bei  Leberkranken, 
Kachektischen  findet  man  sie,  manchmal  geradezu  epidemieartig,  wenn 
nämlich  die  gleiche  Schädlichkeit,  z.  B.  eine  Hungersnot,  Nahrungs¬ 
mangel  auf  Segelschiffen  mit  sehr  langer  Fahrt  usw.,  gleichzeitig  auf 
eine  größere  Anzahl  Menschen  einwirkt. 

In  früherer  Zeit,  wo  in  Gefängnissen  und  Armenhäusern  die  Ernährung 
vielfach  unzureichend  war,  ferner  auf  Sklavenplantagen  usw.  hat  die  Xerose  eine 
große  Rolle  gespielt.  Ihr  Entdecker,  nach  welchem  die  Flecke  auch  Bi  tot  sehe 
Flecke  genannt  werden,  fand  sie  bei  der  Untersuchung  von  Waisenhäusern. 

Meistens  ist  bei  solchen  Personen  noch  ein  anderes,  sehr  auffälliges  Augen¬ 
symptom  vorhanden,  nämlich  Hemeralopie  (Nachtblindheit:  Unfähigkeit,  im 
Dämmerlicht  zu  sehen),  als  Ausdruck  dafür,  daß  die  Unterernährung  auch  den 
Stoffwechsel  der  Neuroepithelien  der  Retina  stört. 

In  schweren  Fällen  kann  die  Conjunctiva  bulbi  in  großem  Umfang 
oder  vollständig  xerotisch  werden.  Dann  ist  auch  die  Hornhaut  in 
größter  Gefahr,  es  kann  sich  rapider  eiteriger  Zerfall  (sogenannte 
Keratomalacie)  entwickeln.  Bei  Erwachsenen  wird  es  so  weit 
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heutzutage  selten  kommen.  Dagegen  bei  schlecht  genährten  Säug¬ 
lingen  mit  chronischem  Magendarmkatarrh,  mit  schwerem  „Milchnähr¬ 
schaden“  oder  „Mehlnährschaden“  usw.,  der  zur  „Pädatrophie“  führt, 
ist  die  doppelseitige  Hornhautverschwärung  und  Xerose  leider 
auch  heute  noch  nicht  selten  und  ein  sehr  bedenkliches  prognostisches 
Zeichen.  Immerhin  gelingt  es  der  heutigen  pädiatrischen  Ernährungs¬ 
therapie,  in  einem  Teil  der  Fälle  das  Leben  zu  retten.  Die  erkrankte 
Kornea  verfällt  dagegen  oft  trotzdem  der  Zerstörung,  wenigstens  in  den 
schon  vorgeschritteneren  Fällen. 

In  schweren  Fällen  von  Xerose  ist  oft  auch  eine  Verminderung 
der  Tränensekretion  vorhanden.  Doch  ist  sie  nicht  die  Ursache  der 
Xerose,  denn  letztere  entwickelt  sich  zuerst 

Man  muß  annehmen,  daß  der  Lidspaltenteil  der  Conjunctiva 
bulbi  besonders  empfindlich  gegen  die  genannten  Ernährungsstörungen 
ist;  beitragen  wird  auch  exponierte  Lage  der  Luft  gegenüber. 

Ganz  ausnahmsweise  können  Sonstige  xerotische  Inseln  ohne 
sonstige  Störungen  angeboren  Vorkommen. 

Mikroskopisch  besteht  der  schaumige  Belag  aus  verfetteten  Epithelien. 
Man  findet  dieselben  dicht  besetzt  mit  Gram -positiven  Bazillen  von  der  Form 
der  Diphtheriegruppe  (vgl.  Fig.  321),  aber  ohne  deren  giftige  Eigenschaften.  Es 
sind  das  die  gewöhnlichen,  konstanten  Bindehautschmarotzer,  die  in  den  zer¬ 
fallenden  Epithelien  sich  besonders  Üppig  vermehren.  Eine  ursächliche  Bedeutung 
haben  sie  für  den  Prozeß  nicht;  da  sie  aber  zum  erstenmal  von  solchen  xero- 
tischen  Flecken  gewonnen  worden  sind  und  anfänglich  für  ihre  Ursache  angesehen 
wurden,  haben  sie  den  Namen  „ Xerosebazillen“  erhalten;  seither  nennt 
man  so  die  saprophytischen,  ungiftigen  Stäbchen  aus  der  Diphtheriegruppe,  welche  so 
außerordentlich  häufig  auf  der  gesunden  und  kranken  Bindehaut  gefunden  wurden. 

Die  Therapie  besteht  in  erster  Linie  in  Besserung  der  Er¬ 
nährung.  Dann  verschwinden  Hemeralopie  und  Xerose  zumeist  in 
kurzer  Zeit.  Die  Ernährung  des  Gewebes  am  Auge  kann  man  durch 
feuchte  Wärme  unterstützen.  Ist  die  Hornhaut  mit  ergriffen,  so  ist 
Atropin,  Noviformsalbe  odereine  ähnliche  Salbe  einzustreichen,  um  die 
Vertrocknung  zu  verhüten.  Man  wird  auch,  um  nichts  unversucht  zu 
lassen,  ein  Serum  subkutan  geben.  (Meist  sind  es  Streptokokken 
oder  Pneumokokken.) 

Pterygium1)  (Flügelfell).  Klinisches  Bild.  Im  Bereich  der 
Lidspalte  schiebt  sich  ganz  allmählich  vom  Limbus  der  Conjunctiva  bulbi 
aus  eine  graulich  durchscheinende  Bindehautfalte  auf  die  Kornea 
in  Gestalt  einer  dreieckigen  Auflagerung,  deren  Basis  am  Hornhaut¬ 
rande,  deren  Spitze  nach  der  Hornhautmitte  gerichtet  ist  (vgl.  Fig.  323). 
Langsam  rückt  diese  Falte  vor,  sie  kann  schließlich  das  Pupillargebiet 
erreichen  und  sogar  überschreiten. 

In  vielen  Fällen  ist  diese  Bindehautauflagerung  sehr  zart,  in 
anderen  dichter  und  deutlich  erhöht.  In  gleicher  Weise  wechselt  der 
Grad  der  Injektion.  Die  stärker  vaskularisierten  Flügelfelle  pflegen 
auch  die  stärker  progressiven  zu  sein,  während  die  stationären,  zur 
Ruhe  gekommenen,  abzublassen  pflegen.  Mit  seitlicher  Beleuchtung 
betrachtet,  erscheint  das  Hornhautgewebe  in  unmittelbarer  Nähe  der 
progressiven  Pterygien  oberflächlich  graulich  getrübt.  Ferner  läßt  sich 


1)  So  genannt  von  den  Griechen,  weil  die  durchscheinende  Bindehautfalte 
mit  ihren  zarten  Äderchen  an  einen  Insektenflügel  (nvi(>v£  =  Flügel)  erinnert 
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erkennen,  daß  stets  ein  Lidspaltenfleck  (Pinguecula)  dem  Pterygium 
vorausgekt.  Dieser  Lidspaltenfleck  wird  allmählich  mit  über  die 
Hornhaut  herübergezogen. 

Gelegentlich  entwickeln  sich  in  Pterygien  kleine  Zysten,  die  entweder  Lymph- 
bläschen  sind  oder  von  Epitheleinsenkungen  ausgehen. 

Das  typische  Pterygum  ist  mit  nichts  anderem  zu  verwechseln,  speziell 
nicht  mit  einer  eigentlichen  Keratitis;  denn  das  Flügelfell  läßt  sich  ja  an  seiner 
Basis  faltig  in  die  Höhe  ziehen  und  dabei  strafft  sich  auch  der  die  Kornea  be¬ 
deckende  Teil.  An  dieser  Verschieblichkeit,  an  der  glatten  Oberfläche,  der  flachen 
regelmäßigen  Form  unterscheidet  es  sich  auch  von  einem  beginnenden  Epitheliom 
bzw.  Karzinom  des  Limbus.  Das  „Pseudopterygium“  wird  noch  erwähnt  werden. 

Ätiologie.  Es  handelt  sich  bei  dem  Pterygium  nicht  um  eine 
eigentliche  Wucherung,  sondern  die  Conjunctiva  bulbi  wird  passiv 
auf  die  Hornhaut  heraufgezogen, 

Am  deutlichsten  ist  dieser  Vorgang  zu  beobachten  bei  den  sogenannten 
Pseudopterygien,  welche  sich  während  der  Vernarbung  mancher  kornealen 
Randgeschwüre  entwickeln ;  die  Bindehaut 
wird  hier  einfach  in  den  Defekt  hineingezogen. 

Solche  Bildungen  haben  im  Gegensatz  zu  dem 
„echten“  Pterygium,  das  sich  ohne  vorher¬ 
gehende  Entzündung  und  ohne  erkennbare 
Ulcusbildung  nur  von  außen  oder  von  innen 
von  einem  Lidspaltenfleck  aus  in  typischer 
Form  entwickelt,  eine  unregelmäßige  wech¬ 
selnde  Form  und  können  überall  am  Horn¬ 
hautrand  sitzen. 

Für  das  chronisch,  scheinbar  spontan 
entstehende  Pterygium  ist  anzunehmen,  daß 
durch  die  im  Lidspaltenfleck  stattfindende 
Gewebsdegeneration  eine  allmähliche  Ernäh¬ 
rungsstörung  im  benachbarten  Hornhautrand, 
ein  Schwund  des  Epithels,  der  Bo  wman  sehen 
Membran,  mitunter  auch  der  obersten  Horn¬ 
hautlamellen  entsteht,  dessen  Vernarbung  die 
Konjunktiva  nach  zieht. 

Dem  entspricht,  daß  auch  die  Plica  semi- 
nularis  oft  verstrichen  ist,  ja  bei  hohen  Gra¬ 
den  kann  sogar  die  Karunkel  vorgezogen  sein. 

Die  dem  Pterygium  zugrunde  liegende  Ernährungsstörung  des  Lidspalten¬ 
teils  der  Conjuuctiva  bulbi  wird  offenbar  begünstigt  durch  Reizungen  (Staub, 
Hitze,  Sonnenbestrahlung,  trockene  Hitze  usw.).  Deshalb  findet  sich  das  Pterygium 
vorwiegend  bei  Landarbeitern  und  ähnlichen  Berufen.  Der  überwiegende  Teil  der 
Pterygien  entwickelt  sich  deshalb  doppelseitig,  und  zwar  mit  Vorliebe  vom  nasalen 
Rande  her,  dem  exponiertesten  Teil  der  Bindehaut. 

Pathologisch -  anatomisch 

findet  man  im  Bereich  des  Pterygiums  das  Hornhautepithel  und  die  Bo  wman  sehe 
Membran  zerstört  bis  zur  Spitze,  wo  das  Pterygiumepithel  glatt  in  das  Hornhaut¬ 
epithel  übergeht.  Das  Pterygium  besteht  aus  Bindegewebe,  zum  Teil  mit  hyaliner 
bzw.  elastoider  Degeneration  (wie  sie  auch  beim  Lidspaltenfleck  vorkommt), 
mit  verdicktem  und  nicht  selten  in  die  Tiefe  wucherndem  Epithel.  Die  Gefäße 
im  Pterygium  können  entzündlich  infiltriert  sein  oder  auch  sklerotische  Ver¬ 
änderungen  zeigen. 

Prognose.  Manche  Fälle  kommen  spontan  zum  Stehen;  die 
meisten  werden  durch  eine  gut  ausgeführte  Operation  dauernd  be- 


Fig.  323.  Progressives,  stark  in¬ 
jiziertes  Pterygium  (Flügelfell). 
Gegenüber  gelbliche  Färbung  der 
Conjunct.  bulbi  (Lidspaltenfleck, 
sogenannte  Pinguekula)  [nach 
E 1 8  c  h  n  i  g]. 
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seitigt.  Mitunter  aber  bilden  sich  Rezidive,  die  dann  erneut  mit  be¬ 
sonderer  Sorgfalt  zuröckgelagert  werden  mässen. 

Nach  Entfernung  des  Pterygiums  bleibt  eine  oberflächliche  Horn¬ 
hauttrübung  zurück,  weil  die  Bo  wm  an  sehe  Membran  zerstört  ist. 
(Deshalb  sollen  alle  progressiven  Pterygien  frühzeitig  entfernt 
werden,  bevor  sie  die  Pupillargegend  erreichen.) 

Therapie.  Von  der  durch  Arlt  zuerst  betonten  Tatsache  aus¬ 
gehend,  daß  eine  „Wucherung“,  eine  Gewebsvermehrung  nicht  besteht, 
wird  man  bei  der  operativen  Behandlung  des  Pterygiums  umfang¬ 
reiche  Ausschneidungen  unterlasssen,  damit  nicht  die  Conjunctiva  bulbi 
zu  stark  verkürzt  und  die  Beweglichkeit  des  Auges  beeinträchtigt  wird. 

Kleine,  blasse,  nicht  progressive  Pterygien,  welche  nur  den 
Randteil  betreffen,  braucht  man  nicht  zu  entfernen.  Fortschreitende, 
injizierte,  besonders  solche,  die  der  Pupille  sich  nähern,  müssen  von 
der  Hornhaut  abpräpariert  werden. 

Man  faßt  mit  einer  Pinzette  senkrecht  den  „Hals“  (am  Hornhautrand),  hebt 
denselben  als  Falte  empor  und  sticht  flach  ein  Grae fesches  Schmalmesser  episkleral 
durch,  die  Schneide  nach  der  Kornea.  Jetzt  löst  man  bis  zur  Spitze  mit  flachen 
Zügen  das  Flügelfell  von  der  Hornhaut  ab.  Bleiben  Bindegewebsreste  an  der 
Hornhaut  haften,  so  sind  sie  mit  einem  kleinen  scharfen  Löffel  vorsichtig  ab¬ 
zukratzen  oder  mit  dem  Galvanokauter  zu  zerstören.  Ist  das  Pterygium  klein, 
dann  kann  es  ohne  Schaden  mit  der  nächst  benachbarten  Conjunctiva  bulbi  exzidiert 
und  der  kleine  Defekt  durch  herbeigezogene  Bindehaut  gedeckt  werden.  Größere 
Flügel  feile  aber  und  besonders  Rezidive  werden  besser  nur  zurückgelagert  oder 
transplantiert,  indem  man  das  Pterygium  in  horizontaler  Richtung  spaltet  und  seine 
Hälften  mit  Nähten  nach  oben  und  nach  unten  fixiert.  Auf  die  episklerale  Wund¬ 
fläche  am  Hornhautrand  transplaniert  man  dann  zweckmäßig  ein  Stückchen  aus 
einer  gesunden  Conjunctiva  bulbi.  Dadurch  wird  eine  erneutes  Herüberwachsen 
des  Pterygiums  verhindert. 

Bei  den  sogenannten  „Pseudo pterygien1'  (vgl.  oben)  muß  man 
mit  der  Operation  sehr  vorsichtig  sein,  ja  man  soll  dieselbe,  wenn 
nicht  dringende  Gründe  bestehen,  unterlassen.  Denn  es  kann  die 
Hornhaut  unter  der  herübergezogenen  Bindehaut  stark  verdünnt  sein. 
Die  Flügelfellbildung  ist  in  manchen  derartigen  Fällen  geradezu  als 
ein  nützlicher  Vorgang  anzusehen,  als  ein  Schutz  (vgl.  S.  407). 


III.  Geschwülste  der  Bindehaut 

Gatartige  Tumoren. 

Zysten.  Die  in  dem  Abschnitt  „Normale  Anatomie“  auf  S.  318  genannten 
Drüsen  können  bei  Verschluß  ihrer  Ausführungsgänge  zur  Bildung  durch¬ 
scheinender  seröser  Zysten  Veranlassung  geben.  Manchmal  treten  dieselben  gleich 
mehrfach  auf. 

Auch  die  bei  chronischen  Entzündungen,  nach  Verletzungen  sich  bildenden 
drüsenartigen  Epitheleinsenkungen  können  in  derselben  Weise  zystisch  entarten, 
gelegentlich  auch  die  in  einem  „Nävus“  der  Conjunctiva  bulbi  vorhandenen  Epithel¬ 
schläuche,  ferner  solche  im  Bereich  eines  Pterygiums. 

Nach  Verletzungen  kann  es  sich  auch  um  in  das  Gewebe  transplantiertes 
Epithel  handeln,  z.  B.  wenn  eine  Zilie  mit  ihrer  Wurzelscheide  einheilt 

Alle  diese  epithelialen  Zysten  lassen  sich  leicht  beseitigen,  meist 
genügt  schon  die  Exzision  der  Kuppe  und  die  Betupfung  der  Innenfläche  mit 
Argentum  nitricum,  2°/0i g. 


Erkrankungen  der  Konjunktivs. 


391 


Außerdem  kommen  ab  und  zu  (mesodermale)  Lymphzysten  in  der  Con- 
junctiva  bulbi  vor,  in  der  ja  ein  Lymphgefäßsystem  existiert;  es  sind  das  wasser¬ 
helle.  manchmal  perlschnurartige  Bläschen,  die  nach  Eröffnung  zu  verschwinden 
pflegen. 

Sehr  selten  kommt  unter  der  Bindehaut  ein  Cysticerkus  vor  (Fig.  324). 


Adenome  können  sich  ebenfalls  aus  den  genannten  Drüsen  entwickeln. 
Sie  haben,  wie  alle  gutartigen  Geschwülstchen  der  Bindehaut,  die  Neigung 


sich  zu  stielen  infolge  der  Lidbeweg¬ 
ungen  (ebenso  wie  die  gutartigen  Tumoren 
des  Darmes  infolge  der  Peristaltik),  ganz 
besonders  die  des  Oberlides,  um  dann 
als  rundliche,  von  glatter  Schleimhaut 
überzogene  Polypen  zu  erscheinen. 

Was  für  ein  Tumor  dann  in  einem 
solchen  „Polypen“  enthalten  ist,  läßt 
sich  klinisch  nicht  sicher  sagen,  da  auch 
weiche  Fibrome,  Angiome,  das  gleiche 
Bild  bieten  können.  (Nur  ganz  ausnahms¬ 
weise  kann  einmal  eine  Tuberkulose 
oder  ein  Sarkom  „polypös“  werden.  Meist 
infiltrieren  derartige  Prozesse  die  Um¬ 
gebung  und  ihre  Basis  und  werden  des¬ 
halb  nicht  verschieblich.) 


Papillome,  kenntlich  an  ihrer  maul-  Fig.  324.  Cysticerkus  unter  der  Con- 

beerartigen  oder  samtartigen  Oberfläche  junctiva  bulbi,  sich  aus  der  Lidspalte 

(infolge  der  einzelnen  spitzen  papillären  vorwölbend  (Fall  von  Elschnig). 
Erhebungen),  können  sich  ebenfalls  stielen. 

Sie  kommen  auch  am  Hornhautrande  in  der  Conjunctiva  bulbi  vor  und  unter¬ 
scheiden  sich  von  dem  Karzinom  dadurch,  daß  sie  das  darunterliegende  Gewebe 
nicht  infiltrieren  und  nicht  zerstören.  Wohl  aber  können  auch  die  Papillome 
flach  die  Kornea  überziehen.  Nicht  selten  treten  Bindehautpapillome  mehrfach 
auf  (Papillomatosis) ;  sie  rezidivieren  auch  gern  nach  der  Exstirpation  (ebenso  wie 


Fig.  325.  Gestielter  Polyp  der  Fig.  326.  Dermoid  (Epidermisinsel)  in 
Konjunktiva  an  der  Caruncula  der  Conjunctiva  bulbi  (nach  Elschnig). 

lacrymalis. 

manche  papillomatöse  Hautwarzen),  schädigen  aber  auch  die  Augengewebe  im 
übrigen  nicht. 

Fibrome  kommen  gelegentlich  als  kleine  polypoide  Geschwülstchen  vor. 
Bei  Personen,  die  an  dem  sogenannten  „fazialen  Typus“  der  Leukämie  oder 
Pseudoleukämie  leiden,  entwickeln  sich  (meist  mit  Lymphombildung  an  beiden 
Tränendrüsen  und  in  beiden  Orbitae  kombiniert)  nicht  selten  auch  doppelseitige 
Lymphome  in  der  Konjunktiva,  teils  als  diffuse  speckige  Verdickung,  teils  als 
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rundliche  oder  walzenförmige  verschiebliche  Knoten  von  glasig  graurötlicher  Farbe. 
Bei  doppelseitigen  Bindehauttumoren  soll  man  deshalb  eine  Blutunter- 
suchung  und  eventuell  eine  Arsenbehandlung  vornehmen! 

Angiome  sind  in  der  Konjunktiva  relativ  häufig,  sowohl  wenn  ein  Naevus 
va8Culosus  der  umgebenden  Haut  sich  auf  die  Bindehaut  fortsetzt,  wie  auch 
isoliert  Sie  erscheinen  dann  als  bläuliche,  lappige,  weiche  Prominenzen,  die  zum 
Teil  aus  dichten  Geflechten  erweiterter  Venen,  teils  aus  Teleangiektasien  oder  aus 
kommunizierenden  Bluthohl  räumen  (kavernöse  Angiome)  bestehen.  Manche  von 
ihnen  sind  „erektil“,  d.  h.  sie  schwellen  an  beim  Pressen,  Bucken,  durch  die 
venöse  Stauung.  Diese  Angiome  haben  die  Neigung,  sich  diffus  im  Gewebe  weiter 
zu  verbreiten  und  die  benachbarten  Gefäßgebiete,  auch  das  der  Orbita,  in  Mit¬ 
leidenschaft  zu  ziehen.  Man  soll  deshalb  solche  Angiome  bald  beseitigen,  da  sie 
in  größerer  Ausdehnung  ohne  schwere  Gewebsläsion  nicht  radikal  zu  entfernen 
sind.  Auch  der  Galvanokauter,  die  Elektrolyse  können  zur  Herbeiführung  einer 
Gerinnung  und  Obliteration  herangezogen  werden. 

In  selteneren  Fällen  sind  die  Angiome  von  vornherein  eingekapselt  Dies 
Form  ist  leicht  herauszuschälen. 

Sehr  selten  sind  Lymphangiome ;  auch  sie  neigen  zu  diffuser  Ausbreitung. 

Das  angeborene  „Dermoid“,  eine  mit  Härchen  besetzte,  rötliche  oder  gelb¬ 
liche  Epidermisinsel  in  der  Gonjunctiva  bulbi  am  Hornhautrand,  ist  unter  den 
„Mißbildungen“  besprochen  worden;  ebenso  das  sogenannte  subkonjunktivale 
Lipom  oder  Lipodermoid,  welches  eigentlich  kein  Lipom  im  vollen  Sinne  des 
Wortes  ist,  sondern  eine  angeborene  Verlagerung  von  Hautfettgewebe  in  den 
Konjunktivalsack.  Meist  findet  man  dasselbe  mit  einer  dermoidalen  Beschaffenheit 
des  Epithels  vergesellschaftet,  sehr  selten  mit  Knochenbildung  (Osteom).  Diese 
kongenitalen  Bildungen  sind  leicht  isoliert  zu  entfernen. 

Ein  ähnliches  Bild  wie  das  „subkonjunktivale  Lipom“  kann  in  seltenen 
Fällen  dadurch  entstehen,  daß  orbitales  Fett  sich  unter  die  Gonjunctiva  bulbi 
diängt  (Fetthernie). 

Die  angeborenen  Nävi  der  Gonjunctiva  bulbi,  sowohl  die  nicht  pigmen¬ 
tierten,  blaß  orangefarbenen,  wie  die  als  bräunliche  oder  schwärzliche  Fleckchen 
erscheinenden  Pigmentnävi  zeigen  nicht  selten  ein  Wachstum  im  Lauf  des 
Lebens.  Es  braucht  sich  dabei  nicht  gleich  um  die  Entwicklung  eines 
malignen  Tumors  zu  handeln,  denn  dieses  Wachstum  kann  spontan  stehen¬ 
bleiben.  Andererseits  besteht  sehr  wohl  die  Möglichkeit,  daß  aus  dem  Nävus  sich 
ein  „Sarkom“  entwickelt  und  es  soll  deshalb  jeder  sich  vergrößernde 
Nävus  sofort  im  Gesunden  entfernt  oder  mit  Radium  bestrahlt 
werden.  Rezidiviert  er,  so  ist  sofort  zu  enukleieren.  Diese  malignen  Nävus¬ 
tumoren  entstehen  aus  den  sogenannten  Nävuszellen,  eigentümlichen  epitheloiden, 
im  Stroma  abgekapselten  Zellnestern,  zwischen  welche  Epithelschläuche  (oft 
zystisch-degenerierend)  von  der  Oberfläche  sich  hineinsenken.  Es  wird  jetzt  all¬ 
gemein  angenommen,  daß  die  „Nävuszellen“  epithelialer  Herkunft  sind. 


Maligne  Tumoren. 

Karzinome* 

Sehr  oft  greift  das  Lidhautkarzinom  (vgl.  S.  267)  auf  die  Gonjunctiva 
palpebralis  über;  dagegen  Epithelkrebse,  welche  primär  in  der  Gonjunctiva  palpe- 
bralis  und  fomicis,  sowie  ihren  Drüsen  entstehen  und  dann  als  infiltrierende 
höckerige  Verdickungen  erscheinen,  sind  sehr  selten  1). 


1)  Es  sei  hier  erwähnt,  daß  in  die  Bindehaut  durchbrechende  Ghalazien 
oft  wuchernde,  etwas  glasige  Granulationen  in  der  Conjunctiva  tarsi  zeigen,  sowie 
daß  nach  Verletzungen  und  Operationen  nicht  selten  kleine  rundliche,  glatte 
Granulationspfröpfe  entstehen  Beide  sind  von  eigentlichen  Geschwülsten 
meiBt  leicht  zu  unterscheiden,  das  Gbalazion  an  der  durch  die  Haut  fühlbaren 
rundlichen  Tarsusverdickung,  der  Wundgranulationspfropf  an  den  umgebenden 


Erkrankungen  der  Konjunktiva. 


393 


Von  der  Conjunctiva  bulbi,  und  zwar  dem  perikornealen  Teil,  geben 
häufiger  Karzinome  aus,  welche  anfangs  wie  ein  dicker  Lidspaltenfleck  oder  eine 
flache  Warze  von  höckeriger  Oberfläche  erscheinen  und  sich  (anfangs  wrie  ein  dicker 
Pannus  oder  ein  Pterygium)  auf  dem  Bulbus  weiter  ausbreiten,  indem  sie  gleich¬ 
zeitig  mit  ihrer  Unterlage  fest  verwachsen.  Sie  wuchern  in  dem  lockeren  epi- 
skleralen  Gewebe  weiter  und  überziehen 
allmählich  auch  die  Kornea.  Da  wegen 
der  Dichtigkeit  der  Sklera  und  Kornea 
solch  eine  Geschwulst  erst  nach  längerer 
Zeit  ins  Innere  des  Auges  durchbricht, 
kommt  es  in  der  Regel  zunächst  zu  einer 
umfangreichen  epibulbären  oder  peri- 
bulbären  Ausbreitung,  welche  mit¬ 
unter  den  Augapfel  wie  einen  Kern  um¬ 
schließt. 

Nur  im  allerersten  Beginn  ist  der 
Versuch  gerechtfertigt,  solche  Tumoren 
vom  Bulbus  isoliert  abzutragen,  mit  an¬ 
schließender  Galvanokaustik  oder  Bestrah¬ 
lung  (Radium).  Tritt  jedoch  keine  deut¬ 
liche  Rückbildung  ein  oder  entwickelt  sich 
ein  Rezidiv,  oder  handelt  es  sich  um  eine 
schon  länger  bestehende  Geschwulst,  so 
ist  die  Enukleation  des  Bulbus  mit  der 
Geschwulst  angezeigt,  auch  wenn  noch  Seh¬ 
vermögen  vorhanden  ist. 

Das  gilt  erst  recht  für  die  epi¬ 
bulbären  „Sarkome“.  Diese  Tumoren, 
welche  meist  von  einem  Nävus  ausgehen 
und  deshalb  oft  melanotisch  sind,  neigen 
derartig  zum  Rezidiv  und  sind  außerdem  so  metastasengefährlicb,  daß  man  un¬ 
bedingt  den  Bulbus  opfern  soll,  wenn  nicht  etwa  eine  Strahlentherapie  schnellen  und 
deutlichen  Heilerfolg  zeigt.  Es  ist  das  um  so  mehr  angezeigt,  als  nicht  selten 


Fig.  327.  Epibulbäres  Karzi¬ 
nom,  sich  aus  der  Lidspalte  hervor¬ 
drängend. 


Fig.  328.  Epibulbäres  Karzinom  der  Conjunktiva  bulbi,  seine  Zapfen 
in  die  Kornea  hineinsendend. 

gleichzeitig  oder  nacheinander  an  verschiedenen  Stellen  des  Limbus  die  Tumor¬ 
bildung  einsetzen  kann.  Von  den  Karzinomen  unterscheiden  sich  die  epibulbären 
„Sarkome“  dadurch,  daß  die  meisten  Pigment  enthalten  und  daß  das  Epithel  sie  glatt 


Narben.  Man  räumt  das  Chalazion  aus;  einen  Wundpfropf  trägt  man  mit  der 
Schere  ab. 

(Die  wuchernden  Formen  der  Tuberkulose  sind  durch  die  Geschwürs¬ 
bildung,  die  Knötchen,  ausgezeichnet;  die  sehr  seltenen  gummösen  Prozesse  eben¬ 
falls  durch  den  geschwürigen  Zerfall.  Von  exulzerierten  Karzinomen  wird  in 
Zweifelsfällen  die  mikroskopische  Untersuchung  sie  unterscheiden.) 
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A  x  e  n  f  e  1  d  ,  Erkrankungen  der  Konjunktiva. 


überzieht  Greifen  die  Melanosarkome  um  sich,  so  können  sie  diffuse  Schwarz¬ 
färbung  der  Konjunktiva  herbeiführen  und  schließlich  die  Lider,  die  Orbita  usw. 
infiltrieren. 


Fig.  329.  Epibulbäres,  zum  Teil  melanotisches  Sarkom,  die  Hornhaut 

überziehend. 

Primäre  Sarkome  in  der  Conjunctiva  palpebralis  und  der  Übergangsfalte 
sind  sehr  selten. 

Verletzungen,  Verätzungen,  Verbrennungen  der  Bindehaut, 
Fremdkörper  und  ihre  Folgen,  s.  Abschnitt  „Verletzungen“. 


Erkrankungen  der  Hornhaut. 

Von  Prof.  A.  Elschnig,  Prag. 


Normale  Anatomie. 

Die  Hornhaut,  zufolge  ihrer  stärkeren  Wölbung  (kleinerer  Krümmungsradius) 
durch  eine  seichte  Rinne  von  der  Sklera  abgesetzt,  hat  an  ihrer  Basis  eine  ellip¬ 
tische  Form;  ihr  horizontaler  Durchmesser  beträgt  am  Erwachsenen  etwa  11  mm, 
ihr  vertikaler  etwa  10  mm.  Ihre  innere  Fläche  ist  etwas  größer  als  die  äußere. 


Fig.  330.  SB  Skleralband,  Cj  Conjunctiva  bulbi,  Ski  Sklera,  E  Endothel  der 
Membrana  Descemeti,  CK  Ziliarkörper,  L  Linse,  Z  Zonula,  Gl  Glaskörper,  CF 
Ziliarfortsätze,  Ml  Membrana  limitans  des  Glaskörpers,  Sch  Schlemmscher  Kanal, 
C.amj  Circulus  arteriosus  iridis  major,  Cam  Circulus  arteriosus  iridis  minor,  Sph 

Sphincter  pupillae. 
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da  hier  die  Konjunktiva- Sklera  sich  in  Form  eines  zugeschärften  Spornes  (am 
Durchschnitt  über  die  Hornhaut  vorschiebt;  ein  senkrechter  Durchschnitt  durch 
die  Grenze  zwischen  beiden  Häuten  schneidet  also  einen  keilförmigen  Bezirk  der 
Kornea,  dessen  Basis  an  die  Hornhaut  angrenzt,  ab.  Diese  bei  seitlicher  Beleuch¬ 
tung  deutlich  durchscheinende  rinsförmige,  die  Kornea  begrenzende  Zone,  die 
äußerlich  aus  Konjunktiva-Sklera,  in  den  tieferen  Schichten  aus  Kornea  besteht, 
nennt  man  das  Skleralband  (Limbus  corneae)  (Fig.  330  SB).  an  seinem 
peripheren  Rande  kann  man  mitunter  den  Schlemm  sehen  Venenplexus 
durchschimmern  sehen,  der  an  der  Innenfläche  die  Kornea  von  der  Sklera  ab¬ 
grenzt  (Fig  330  Sch). 

Die  Hornhaut  hat  annähernd  die  Form  eines  Kugelsegmentes,  ihr  Krüm¬ 
mungsradius  beträgt  durchschnittlich  7,5  mm. 

Die  Hornhaut,  deren  Gesamtdicke  am  Rande  etwa  1  mm.  in  der  Mitte 
etwa  0,8  mm  beträgt,  besteht  aus  folgenden  Schichten  (Fig.  331): 


Fig.  331.  Durchschnitt  durch  die  menschliche  Hornhaut. 

Ep  Epithel,  MB  Membrana  Bowmani,  P  Parenchym,  MD  Membrana  Descemeti, 
E  Endothel  der  Membrana  Descemeti,  N  Nervenkanal,  /  Fußzellen,  s  Stachel¬ 
zellen,  h  abgeplattete  Zellen  des  Epithels. 

1.  Die  äußere  Oberfläche  ist  bedeckt  von  einem  geschichteten  Platten¬ 
epithel  (Ep),  das,  am  Rande  bis  100  p  dick,  gegen  die  Mitte  sich  etwas  ver¬ 
dünnt.  Zu  innerst  findet  sich  eine  einfache  Lage  teils  kegelförmiger,  teils  keulen¬ 
förmiger  Zellen  mit  glänzendem  Basalsaum,  in  denen  mitunter  Kernteilungsfiguren 
Vorkommen  (Fußzellen,/).  Darauf  folgen  mehrere  Lagen  polygonaler  Zellen, 
welche,  je  weiter  von  der  Fußzellenschicht  entfernt,  desto  mehr  abgeplattet  er¬ 
scheinen;  sie  sind  mit  Druckfacetten  und  Druckleisten  versehen  und  an  ihren 
Rändern  durch  stachelartige  Interzellularbrücken  verbunden  (Stachel-  und 
Flügelzellen,  j).  Die  oberflächlichste  Lage  des  Epithels  besteht  aus  stark 
abgeplatteten,  aber  noch  kernhaltigen  Zellen  ( h ). 

2.  Die  vordere  Basalmembran  (Membrana  Bowmani),  der  das  Epithel 
dicht  aufsitzt,  ist  eine  strukturlose,  aber  nicht  elastische  Membran;  ihrer  Ent¬ 
wicklung  und  chemischen  Beschaffenheit  nach  ist  sie  modifiziertes  Hornhaut¬ 
gewebe,  daher  mit  letzterem  durch  zarte  Fibrillenzüge  verbunden  (Fig.  331  MB). 


Erkrankungen  der  Hornhaut. 
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Sie  hat  eine  gleichmäßige  Dicke  von  7—9  p.  und  endet  am  Limbus  corneae,  gegen 
das  Konjunktivalepithel  plötzlich  abgerundet.  Die  Bowmansche  Membran  wird 
von  zahlreichen  Nervenästchen  durchbrochen  (W),  entlang  denen  bei  Keratitis 
noch  vor  Zerstörung  der  Membran  Leukozyten  und  Ödemflüssigkeit  aus  der  Sub- 
stantia  propria  ins  Epithel  durchtreten  können. 

3.  Das  Hornhautgewebe,  Sub- 
stantia  probria  (Fig.  331/0,  dessen 
Dicke  etwa  9/io  der  Homhautdicke  aus¬ 
macht,  besteht  aus  regelmäßigen,  im  ganzen 
Oberflächen  parallel  angeordneten,  aber  unter¬ 
einander  durch  Verbindungszüge  anastomo- 
sierenden  Bändern,  die  in  der  Richtung 
aller  Meridiane  einander  kreuzen.  Sie  sind 
90 — 260  p  breit,  bestehen  aus  bindegewebs- 
ähnlichen  zarten  Fasern,  die  durch  eine 
Kittsubstanz  zu  den  fast  homogen  aus¬ 
sehenden  Bändern  verbunden  sind,  und  ent¬ 
halten  reichliche,  aber  nur  durch  besondere 
Methoden  färbbare  elastische  Fasern.  Zwi¬ 
schen  den  Bändern,  die  am  meridionalen 
Durchschnitte  den  Eindruck  von  Lamellen 
machen  und  daher  Hornhautlamellen 
genannt  werden,  liegen  die  Hornhaut¬ 
körperchen  oder  fixen  Hornhaut- 
zellen,  sowie  spärliche  einkernige  Wan¬ 
derzellen.  Die  Hornhautkörperchen  (Fig. 

332)  sind  platte  Zellen  mit  feinkernigem 
Protoplasma  und  sehr  unregelmäßig  gestalteten,  blaß  tingierbaren  Kernen  mit 
mehreren  Kernkörperchen;  sie  stehen  untereinander  durch  zahlreiche,  teils  parallel, 
teils  senkrecht  zu  den  Lamellen  verlaufende  Ausläufer  in  Verbindung  und  liefern 
daher  an  Goldpräparaten  eine  schöne  netzförmige  Zeichnung.  An  gehärteten 


ConjunctiTa 

bulhi 


Kornea 

Fig.  333.  Randschlingennetz  der  perikornealen  Gefäße.  (Injektionspräparat  von 

Bim  hach  er,  Graz.) 

Präparaten  sind  die  Hornhautkörperchen  geschrumpft  und  lassen  schmale  Spalt¬ 
räume  zwischen  den  Hornhautlamellen  hervortreten;  man  hielt  sie  ursprünglich 
für  präexistente,  Lymphe  führende  Lücken  und  nannte  sie  daher  fälschlich  Saft¬ 
spalten  der  Kornea. 


Fig.  332.  Hornhautkörperchen 
(nach  v.  Ebner). 
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4.  Die  hintere  Basalmembran,  Membrana  Descemeti  (MD  Fig.  331), 
haftet  der  Hornhautgrundsubstanz  locker  an;  obwohl  strukturlos  erscheinend,  ist 
sie  aus  Lamellen  zusammengesetzt  und  gibt  die  Reaktionen  der  Linsenkapsel.  In 
der  Mitte  etwa  8  ji,  am  Rande  etwa  12  p  dick,  verliert  sie  sich  am  Hornhaut¬ 
rande  fein  aufgefasert  gegen  das  Ligamentum  pectinatum.  Gegen  die  Vorder¬ 
kammer  zu  ist  die  hintere  Basalmembran  durch 

5.  eine  einschichtige,  4,5 — 6,7  p  dicke  Endothelzellenlage  abgegrenzt; 

sie  besteht  aus  großen  platten,  zartest  granulierten  Zellen  mit  rundlichem  Kerne 
(E  Fig.  331).  . 

Die  Nerven  der  Hornhaut  stammen  von  den  Nervi  ciliares.  Wie  die 
Untersuchung  mit  der  Nernst-Spaltlampe  zeigt,  treten  in  einem  Abstande  von 
2 — 4  mm  Nervenzweige,  am  Rande  noch  markhaltig,  dann  aber  marklos,  von  allen 
Seiten  in  die  Kornea  ein;  sie  verästeln  sich  spärlich,  bilden  ein  grobmaschiges 
Netz  in  den  mittleren  Homhautschichten,  dessen  zahlreiche  Seitensprossen  die 
M.  Bowmani  perforieren  (N  Fig.  331)  und  sich  zwischen  ihr  und  den  Fußzellen 
des  Epithels  als  subepitheliales  Endnetz  ausbreiten. 

Blutgefäße  fehlen  in  der  Kornea;  das  oberflächliche  Randschlingennetz 
der  Konjunktivs  —  eigentlich  kein  Netz,  sondern  eine  präkapillare  Schlingen- 
bildung  (b.  Fig.  333)  —  sowie  tiefer  in  der  Sklera  liegende  Gefäße  liefern  für 
sie  das  Ernährungsmaterial. 

Lymphgefäße  fehlen  gleichfalls.  Die  Ernährungsflüssigkeit  wird  zuerst 
durch  direkte  Filtration  aus  den  Randgefäßen,  dann  durch  Diffusion  in  der  fibril¬ 
lären  Grundsubstanz  und  in  den  Interzellularlücken  des  Epithels  weiterverbreitet 
und  auf  demselben  Wege  zurückgeführt.  Es  ist  wahrscheinlich,  daß  auch  das 
Kammerwasser  an  der  Ernährung  der  Kornea  teilnimmt,  da  aus  ihm  gelöste 
Fremdsubstanzen  ins  Hornhautgewebe  diffundieren. 

Untersuchung  der  Kornea. 

(VgL  auch  S.  45 ff.) 

Man  untersucht  die  Kornea  zunächst  bei  Tageslicht,  und  zwar 
beachte  man  ihre  Größe,  Form,  Wölbung,  Oberfläche  und 
Durchsichtigkeit,  eventuell  Sensibilität. 

Bezüglich  Größe  und  Form  siehe  „normale  Anatomie“.  Die 
Wölbung  untersucht  man  in  Profilansicht,  eventuell  bei  Flächen¬ 
ansicht  mit  dem  Keratoskop  von  Placido,  sowie  durch  Beobachtung 
des  Reflexbildes  der  Kornea,  welches  auch  über  die  Beschaffenheit 
der  Oberfläche  unterrichtet  (vgl.  Fig.  33,  S.  45).  Im  normalen  Zu¬ 
stande  entwirft  die  Kornea  (als  Konvexspiegel)  von  einem  gegenüber¬ 
liegenden  Fenster  ein  aufrechtes,  verkleinertes,  regelmäßiges  Abbild; 
das  Reflexbild  ist  um  so  größer,  je  flacher  die  Kornea,  je  größer  also 
ihr  Krümmungsradius  ist.  Gegen  den  Rand  ist  die  Kornea  meist  etwas 
abgeflacht,  daher  das  Fensterbild  dort  größer  bzw.  unregelmäßig  aus¬ 
gezerrt  erscheint.  Das  Reflexbild  glänzt,  solange  das  Epithel  normal 
ist.  Ist  das  Reflexbild  verzerrt,  bei  erhaltenem  Glanze,  so  be¬ 
steht  eine  grobe  Unregelmäßigkeit  der  Oberfläche  (Wölbung)  bei 
normalem  Epithel;  ist  es  regelmäßig  geformt,  aber  der  Glanz  vermindert, 
oder  aufgehoben  (Stichelung  oder  Mattigkeit  des  Reflexbildes), 
so  ist  die  Wölbung  regelmäßig,  das  Epithel  dagegen  fehlt  (Erosion) 
oder  ist  krankhaft  verändert  (vgl.  Fig.  335,  blt  S.  45).  Die  normale 
Kornea  ist,  in  der  Fläche  gesehen,  nur  durch  ihr  Spiegelbild  erkennbar. 
Verminderung  oder  Verlust  der  Durchsichtigkeit  erkennt  man  daran, 
daß  sie  gefärbt  und  getrübt  erscheint,  und  daß  daher  die  darunter 
liegenden  Gebilde,  Iris,  Pupille,  undeutlich  oder  vollständig  unsicht¬ 
bar  werden. 


Erkrankungen  der  Hornhaut. 
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Bei  Untersuchung  an  der  Nernst-Spaltlampe  erscheint  das  Hornhaut¬ 
parenchym  von  kleinsten,  bläulichgrauen,  mitunter  etwas  irisierenden  Fleckchen 
durchsetzt,  welche  den  fixen  Hornhautkörperchen  entsprechen;  außerdem  sind 
die  Hornhautnerven  als  dünne  weiße,  spärlich  verzweigte  Fäden,  an  den  Ver- 
zweigungsstellen  öfters  knötchenartig  verdickt,  sichtbar  (s.  S.  402). 

Zur  Ortsbezeichnung  einer  Veränderung  teilt  man  die  Hornhaut 
durch  den  horizontalen  Meridian  in  eine  obere  und  untere,  durch 
den  vertikalen  Meridian  in  eine  mediale  und  laterale  Hälfte; 
durch  beide  Meridiane  in  vier  Quadranten.  Zur  Bezeichnung  der 
Lage  einer  randständigen  Veränderung  dient  auch  der  Vergleich  mit 
dem  Zifferblatte  der  Uhr  (z.  B.  am  linken  Augen  außen  unten,  etwas 
oberhalb  des  schrägen  Meridians:  „4  Uhr“). 

Die  Sensibilität  der  Hornhaut  prüft  man,  indem  man  die  Lider 
mit  Zeigefinger  und  Daumen  der  einen  Hand  weit  abzieht,  mit  der 
anderen  einen  Wollfaden  oder  einen  gedrehten  Wattefaden  an  die 
Hornhaut  annähert. 

Die  wichtigste  Untersuchungsmethode  ist  die  seitliche  Be¬ 
leuchtung  (vgl.  S.  49). 

Zum  Studium  feiner  Veränderungen  kombiniert  man  die  seitliche 
Beleuchtung  mit  der  Lupenuntersuchung,  wobei  man  entweder 
eine  starke  Konvexlinse,  eine  Kugellupe  oder  die  Zeiss’sche  Binokular¬ 
lupe  verwendet.  Zur  Untersuchung  feiner  Details  dient  das  Zeiss’sche 
Binokularhornhautmiskroskop,  mit  dem  unter  Verwendung  der  Gull- 
strandschen  Nernst-Spaltlampe  als  Lichtquelle  bis  80fache  Vergröße¬ 
rung  erzielt  wird. 

Findet  man  bei  seitlicher  Beleuchtung  Veränderungen  der  Horn¬ 
haut,  so  beachte  man: 

1.  Ob  sie  oberflächlich  (Epithel,  Bowmansche  Membran  oder 
oberflächliche  Hornhautschichten),  oder  in  den  mittleren  Horn¬ 
hautpartien  (Parenchym)  oder  an  der  hinteren  Fläche  der  Horn¬ 
haut  (Descemet sehe  Membran)  sitzen. 

2.  Ihre  Farbe :  entzündliche  Infiltrate  sind  graulich  bis  grauweiß; 
je  dichter  sie  sind,  je  mehr  eiterigen  Charakter  sie  annehmen,  um  so 
dunkler  gelb  gefärbt  sind  sie.  Narben  sind  im  allgemeinen  weiß  und 
scharf  abgegrenzt,  Infiltrate  unscharf  begrenzt.  Wichtiger  als  diese 
Unterscheidung  ist  die  Beachtung  der  Oberfläche  über  den  Trü¬ 
bungen:  Narben  glänzen,  Infiltraten  sind  gestichelt. 

3.  Man  achte  besonders  auf  Gefäßbildung  in  der  Kornea. 
Oberflächliche  Gefäße  bilden  mehr  oder  weniger  gleichmäßige 
Netze  an  der  Hornhautoberfläche,  deren  große  Zweige  in  entsprechende 
oberflächliche  Bulbusgefäße  (Randschlingennetz,  Konjunktiva,  Epi¬ 
sklera)  zu  verfolgen  sind  (Fig.  334,  obere  Hälfte).  In  seltenen  Fällen 
findet  sich  eine  umschriebene  Auflagerung  oberflächlicher  Gefäße  am 
Hornhautrande  in  Form  eines  roten  Halbmondes  —  epaulettenförmiger 
Pannus  (s.  Keratitis  parenchymatosa). 

Tiefliegende  Gefäße  entstehen  aus  den  tiefliegenden  Gefäßen 
der  Sklera  bei  im  Parenchym  sitzenden  Veränderungen  der  Hornhaut. 
Sie  bilden  entweder  gleichmäßige  Lagen  oder  binsen-  bzw.  besenreiser¬ 
artig  einstrahlende  Büschel  und  unterscheiden  sich  von  den  ober¬ 
flächlichen  Gefäßen  hauptsächlich  dadurch,  daß  sie  am  Limbus  scharf 
abschneiden  und  nicht  in  ein  oberflächliches  Bulbusgefäß  verfolgt 
werden  können  (Fig.  334,  untere  Hälfte). 
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Präzipitate  an  der  Hornhautoberfläche  (bei  Iridozyklitis)  sind 
als  weiße  oder  hellgelbe,  in  einer  Ebene  tiefliegende  Pünktchen,  vor¬ 
züglich  die  unteren  zwei  Drittel  der  Hornhaut  einnehmend  und  oft 
in  Dreieckform  nach  oben  abgegrenzt,  erkennbar.  Mitunter  sind  sie 

durch  Pigmenteinlagerung  ge¬ 
bräunt  (Fig.  335,  vgl.  Abschnitt 
„Uvea“). 

Um  zu  bestimmen,  in  welcher 
Schichte  der  Hornhaut  eine  Ver¬ 
änderung  sitzt,  kann  man  auch  bei 
Lupenuntersuchung  die  parallak¬ 
tische  Verschiebung  (bei  Ortsverände- 
rung  des  untersuchenden  Auges) 
gegenüber  den  der  Hornhautober¬ 
fläche  aufliegenden  Staubteilchen 
(Einst&uben  von  Kalomel)  herbei¬ 
ziehen  ;  bei  Verwendung  binokularer 
Lupen  (Z  e i  s s’  sches  Hornhautmikro¬ 
skop)  ergibt  sich  die  Lagebestim¬ 
mung  für  den  Binokularsehenden 
ohne  weiteres. 

Sehr  wichtig  ist  für  die 
Beurteilung  der  Hornhaut  die 
Untersuchung  im  durch¬ 
fallenden  Lichte  unter  An¬ 
wendung  starker  Konvexlinsen 
(„Lupenspiegel“).  Hierbei  er¬ 
scheinen  feine  Trübungen  als  dunkle  Stellen  im  roten  Grunde.  Mit 
demselben  erkennt  man:  a)  feinsteEpithelveränderun  gen,  punkt¬ 
förmige  Infiltrate,  ganz  oder  teilweise  obliterierte  Blutgefäße  (nach 
Keratitis),  am  deutlichsten  auch  Präzipitate  an  der  Hornhaut- 


Obere  Hälfte: 


Untere 


Fig.  334. 
oberflächliche 
neubildung. 
Hälfte:  tiefliegende 

neubildung. 


Blutgefäß- 

Blutgefäß- 


Fig.  335.  Präzipitat  auf  der  Hinterfläche  der  Kornea. 


hinterfläche;  b)  unregelmäßige  Krümmungen  der  Kornea, 
z.  B.  Keratokonus  aus  den  skiaskopischen  Phänomenen;  ebenso 
c)  zarte  Maculae  corneae  oder  Facetten  aus  den  unregelmäßigen 
Lichtbewegungen  hei  Drehung  des  Spiegels(s.  DurchleuchtungdesAuges). 
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Sowie  Verdacht  auf  oberflächlichen  Substanzverlust  besteht, 
träufele  man  2%ige  Fluoreszeinkaliumlösung  auf  die  Kornea 
und  spüle  dieselbe  mit  einigen  Tropfen  physiologischer  Kochsalz¬ 
lösung  oder  Wasser  ab.  Jeglicher  Epitheldefekt  wird  intensiv 
grüngelb  gefärbt,  normal  epithelisierte  Kornea  bleibt  farblos.  Bei 
Substanzverlusten  des  Endothels  der  M.  Descemeti  färben  sich  auch 
bei  normalem  Epithel  die  tiefsten  Hornhautschichten  mit  Fluoreszein. 

Übersicht  über  die  Hornhauterkrankungen. 

Angeborene  Hornhauttrübungen. 

].  Sichtbare  Hornhautnerven. 

2.  Angeborene  Narbenbildung  (Embryotoxon). 

3.  Melanosis  corneae. 

Anomalien  der  Größe,  Wölbung,  der  Stellung,  Form 

1.  Mikrokornea. 

2.  Keratoglobus,  Megalokornea. 

3.  Keratokonus. 

4.  Keratektasie. 

5.  Vertikal -ovale  Kornea. 

Keratitis.  Entzündung  der  Kornea« 

A.  Keratitis  mit  Bildung  oberflächlicher  Gewebsdefekte 

(Keratitis  ulcerosa). 

I.  Keratitis  ulcerosa  simplex. 

1.  Ulcus  corneae  traumaticum;  Erosio  corneae. 

2.  Ulcus  corneae  e  lagophthalmo. 

3.  Ulcus  corneae  durch  Bindehautentzündungen.  Randfurchen keratitis. 

4.  Keratitis  phlyctaenulosa  (Synonyma:  K.  ekzematosa,  scrophulosa). 

5.  Keratitis  ulcerosa  bei  Hautkrankheiten: 

a)  Variola,  Vakzine,  b)  Varizellen,  c)  Acne  rosacea,  d)  Erythema 
raultiforme,  e)  Pemphigus,  f)  Lepra. 

6.  Neurotische  Geschwüre: 

a)  Herpes  corneae,  b)  Keratitis  dendritica,  c)  Keratitis  neuroparalytica. 

7.  Ulcus  rodens. 

Anhang:  Keratitis  pannosa. 

II.  Keratitis  ulcerosa  suppurativa  (mycotica),. 

1.  Ulcus  serpens. 

2.  Ringabszeß  (Keratitis  pustuliformis  profunda). 

3.  Keratomalazie. 

4.  Schimmelpilzkeratitis. 

B.  Keratitis  ohne  Bildung  oberflächlicher  Gewebsdefekte 

(Keratitis  parenchy ma tosa). 

1.  Keratitis  parenchymatOBa. 

2.  Sklerosieriende  Keratitis;  Keratits  marginal is  profunda. 

3.  Sekundäre  parenchymatöse  Keratitis  (profunda). 

4.  Tuberkulose  der  Kornea. 

5.  Gummöse  Infiltration  der  Kornea. 

6.  Keratitis  disciformis. 

Degenerative  Veränderungen  der  Kornea 

1.  Arcus  senilis. 

2.  Pannus  degenerativus. 

3.  Drusenbildung. 

4.  Gürtelförmige  Hornhauttrübung. 

5.  Blasenbildung. 

Lehrbuch  der  Augenheilkunde.  6.  Aufl. 
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6.  Bräunliche  und  grünliche  Hornh&utverfärbung. 

7.  Dystrophien  der  Kornea. 

8.  Hyaline,  amyloide  und  kalkige  Narbendegeneration. 

9.  Blutfärbung  der  Kornea. 

10.  Keratosis  und  Xerosis  corneae. 

Geschwülste  der  Kornea. 

Angeborene  Hornhauttrübungen. 

1.  Sichtbare  Hornhautnerven.  Bai  genauer  Untersuchung  findet  man 
nicht  zu  selten  schon  bei  Verwendung  einfacher  Lupen  zarte  weiße,  unmittelbar 
am  Limbus  beginnende  und  mitunter  bis  gegen  das  Hornhautzentrum  reichende, 
auch  verästelte  Streifen,  welche  größeren  Nerven  der  Hornhaut  entsprechen  (s.  S.  399). 

2.  Als  Folge  von  Entwicklungsstörungen,  wohl  auch  als  Folge  embryonaler 
Entzündung,  kommen  mehr  oder  weniger  dichte,  sehnigweiße,  zentral  gelegene, 
sowie  sichelförmige,  dem  Homhautrande  konzentrische  narbige  Trübungen  vor, 
letztere  dem  Arcus  senilis  (Gerontoxon)  ähnlich  und  Embryotoxon  corneae 
genannt.  Sie  ähneln  im  ersteren  Falle  den  Narben  nach  parenchymatöser  Keratitis. 
Häufig  sind  sie  Begleiterscheinung  von  anderen  angeborenen  Anomalien. 

3.  Melanosis  corneae.  Die  Kornea  ist  in  ihren  tiefsten  Schichten  mit 
meist  nadelförmigen  feinsten  Pigmentkörnchen  durchsetzt;  mitunter  begleitet  von 
angeborener  Pigmentierung  (Melanosis)  der  Konjunktiva-Sklera. 

Wenn  persistierende  Pupillarmembranfäden  an  der  Korneahinterfläche  haften, 
so  finden  sich  in  ihrer  Nachbarschaft  gleichfalls  Pigmentflecke  an  der  Hornhaut- 
hinterfläche. 

Anomalien  der  Stellung,  Form,  Größe  und  Wölbung. 

Normalerweise  ist  die  Ebene  der  Hornhautbasis  senkrecht  zur 
Augenachse.  Durch  unregelmäßige  Ektasie  der  Sklera  im  vorderen 
Bulbusabschnitt  (Ziliarstaphvlom)  oder  nur  einer  Partie  des  Skleral- 
bandes  allein  (nach  Skleritis,  bei  Hydrophthalmus,  sowie  durch  Ektasie 
des  Hornhautrandteiles,  Randektasie,  s.  u.  S.  426)  kann  die  Hornhaut 
unregelmäßig  geneigt,  schräg  gestellt,  die  vordere  Kammer  unregel¬ 
mäßig  vertieft  erscheinen.  Die  Vorrückung  des  Hornhautscheitels 
erzeugt  durch  Zunahme  der  Achsenlänge  Myopie,  die  Schrägstellung 
Astigmatismus.  Therapie  und  Prognose  hängt  vom  Grundleiden  ab. 

Form  und  Größe  der  Kornea  können  kongenital  oder  durch 
Krankheitsprozesse  verändert  sein. 

1.  Mikrokomea  —  abnorme  Kleinheit  der  Hornhaut  —  ist  eine 
kongenitale  Mißbildung  (Näheres  vgl.  „Mißbildungen“). 

2.  Keratoglobus,  Megalokomea  —  abnorme  Größe  und  abnorme 
Prominenz,  verbunden  gewöhnlich  mit  geringerer  Wölbung  (größerer 
Hornhautradius)  der  Hornhaut;  ist  Teilerscheinung  von  Megal- 
ophthalmus  (abnormes  Größenwachstum  des  Auges  ohne  sonstige 
krankhafte  Veränderung).  In  der  Regel  sind  Keratoglobus  wie  Megal- 
ophthalmus  nicht  ein  noch  ins  Bereich  des  Physiologischen  fallender 
Riesenwuchs,  sondern  Folge  von  —  sonst  latent  bleibender  —  Druck¬ 
steigerung,  also  ein  zum  Stillstand  gekommener  Hydrophthalmus. 
Deshalb  ist  in  allen  solchen  Fällen  nach  glaukomatösen  Symptomen 
zu  fahnden:  An  der  Kornea  streifenförmige,  schlierenartige  Trübungen, 
die  auf  Rupturen  der  Descemet  sehen  Membran  und  nachfolgender 
Narbenbildung  beruhen;  Subluxation  der  Linse;  glaukomatöse 
Exkavation  des  Sehnerven.  Gerade  das  gehäufte  Vorkommen  von 
anscheinend  reinem  Megalophthalmus  (Megalokomea)  und  Glaukom 
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in  derselben  Familie  spricht  für  die  häufige  Zusammengehörigkeit 
beider  Prozesse.  ' 

3.  Keratokonus  ist  die  kegelförmige  Ektasie  einer  vorher  nor¬ 
malen  Kornea.  Der  angeborene  Keratokonus  besteht  meist  an 
Augen  mit  anderen  kongenitalen  Anomalien:  blaue  Sklera,  Mikro¬ 
kornea,  vorderer  Polarstar,  Retinitis  pigmentosa,  Sehnervenatrophie; 
auch  wenn  diese  fehlen,  ist  das  Auge  unverhältnismäßig  amblyopisch. 
Entsprechend  der  Kegelspitze  scheint  die  Kornea  meist  verdickt 
zu  sein. 

Der  erworbene  Keratokonus  tritt  nach  der  Pubertät,  selten 
später  auf,  gewöhnlich  gleichzeitig  an  beiden  Augen.  Die  erste  Er¬ 
scheinung  ist  Sehstörung  zufolge  der  unregelmäßigen  Brechung  der 
Hornhaut,  mitunter  zuerst  noch  gut  korrigierbarer  Astigmatismus; 
wenn  daher  an  einem  vorher  nicht  astigmatischen  jugendlichen  Auge 
Astigmatismus  auftritt  oder  ein  schon  nachgewiesener  Astigmatismus 
corneae  wesentlich  zunimmt,  ist  an  Keratokonus  zu  denken! 

Bei  starker  Ektasie  fällt  die  Un¬ 
regelmäßigkeit  der  Reflexbilder  als 
besonderer  Glanz  des  Auges  dem 
Laien  auf.  Bei  Profilansicht  hat  die 
Hornhaut  die  Gestalt  eines  abgerun¬ 
deten  Kegelstumpfes,  dessen  Spitze 
meist  in  die  untere  Hornhauthälfte 
fällt  (Fig.  336).  Das  Reflexbild  der 
Hornhaut  ist  überall  glänzend,  an  der 
Spitze  des  Kegels  hochgradig  verklei¬ 
nert,  an  seinen  Seiten  stark  in  die 
Länge  gezogen,  was  am  besten  bei 
der  Untersuchung  mit  dem  Keratoskop 
von  Placido  zu  erkennen  ist  (vgl. 

Fig.  32  auf  S.  45).  Bei  der  ophthalmo¬ 
skopischen  Durchleuchtung  und  Skia- 
skopie  bestehen  ganz  charakteristische 
Erscheinungen  (s.  dort).  Bei  Druck  auf 

die  Kornea  (am  kokainisierten  Auge)  erkennt  man.  daß  die  Kegelspitze 
hochgradig  verdünnt  ist.  Bei  allen  älteren  Fällen  besteht  in  der 
Kegelspitze  im  Parenchym  eine  baumförmig  verästelte  Trübung  (Folge 
von  Zerreißung  der  Lamellen  oder  einer  der  beiden  Basalmembranen 
der  Kornea).  Die  Ursache  des  Keratokonus  ist  wahrscheinlich  abnorm 
geringe  Widerstandsfähigkeit  der  Membrana  Descemeti  —  er  gehört 
also  wohl  zu  den  degenerativen  Veränderungen  der  Kornea- 


Fig.  336.  Keratokonus. 


In  manchen  Fällen,  vorwiegend  bei  vorausgehender  Vaskularisation  der 
Kornea,  bildet  sich  um  die  Kegelspitze  ein  bräunlicher  Ring  durch  Einlagerung 
von  Hämosiderin.  Häufig  sind  auch  die  Hornhautnerven  besonders  deutlich -zu 
sehen.  Mitunter  bestehen  auch  bei  regelmäßig  kegelförmiger  Ektasie  der  Kornea 
zarte  Makulae  und  obliterierte  Gefäße,  welche  auf  vorausgegangene  Entzündungs- 
prozesse  hindeuten. 


Verlauf.  Der  Hornhautkegel  kann  sehr  verschieden  rasch 
wachsen  und  in  jedem  Stadium  seiner  Entwicklung  stationär  bleiben. 
Infolge  relativ  geringfügiger  Traumen  kann  eine  Kuptur  des  Kegel¬ 
scheitels  entstehen.  In  seltenen  Fällen  tritt  ein  plötzlich  rasches  Fort¬ 
schreiten  der  Ektasie  unter  diffus  grauer  Färbung  der  Kegelspitze 
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und  Stichelung  der  Oberfläche,  einer  Keratitis  parenchymatosa  ähn¬ 
lich,  ein,  die  wieder  zurückgehen  kann,  aber  gewöhnlich  vermehrte 
Ektasie  hinterläßt  („ Keratoconus  acutus“). 

Therapie.  Nur  in  den  letztgenannten  Fällen  ist  durch  Druck¬ 
verband  und  Pilokarpineinträufelung  ein  Bückgehen  des  Prozesses 
zu  erzielen;  in  allen  anderen  Fällen  sind,  solange  das  Sehvermögen 
durch  sphärische  oder  Zylindergläser  zu  beheben  ist,  korrigierende 
Gläser  zu  verordnen.  Auf  bestehende  Allgemeinanomalien  (z.  B. 
Chlorose)  ist  besonders  zu  achten;  interne  Arsentherapie  scheint  mit¬ 
unter  in  Verbindung  mit  den  genannten  lokalen  Maßnahmen  den 
Keratokonus  zum  Stillstand  zu  bringen.  Am  besten  ist,  vielleicht 
auch  kurativ  wirkend,  die  von  Müller- Wiesbaden  gefertigte  Pro¬ 
these  (Kontaktglas),  welche  stundenlang  oder  tagsüber  getragen 
werden  kann  (die  Tränen  füllen  die  Zwischenräume  zwischen  Prothese 
und  Bulbus)  und  das  Sehvermögen  oft  ganz  wesentlich  verbessert.  Mit¬ 
unter  ist  das  Hydrodiaphanoskop  (Lohnstein),  eine  dicht  dem 
Orbitalrande  anliegende,  mit  0,85%iger  Kochsalzlösung  gefüllte  Wanne, 
der  ein  entsprechendes  sphärisch  geschliffenes  Glas  aufgesetzt  ist,  Ver¬ 
wendbar;  ebenso  das  Fick  sehe  Kontaktglas. 

In  schweren,  dauernd  progressiven  Fällen  ist  die  Kauterisation 
der  Kegelspitze  mit  dem  schwach  rotglühenden  Galvanokauter 
(unter  Kokainanästhesie)  bis  zu  übermäßiger  Abflachung  der  Kornea 
und  Verbindung  dieses  Schorfes  mit  dem  nächst  angrenzenden  Horn¬ 
hautrande  durch  einen  oberflächlichen  Brandschorf  vorzunebmen. 
Unter  Druckverband,  eventuell  abwechselnd  mit  heißen  Umschlägen 
und  Einstreichen  von  2  %iger  Dioninsalbe  heilt  der  Schorf  in  längstens 
3  Wochen.  Bei  ungenügendem  Effekt  Wiederholung  der  Kauterisation. 
Hat  sich  eine  dichte  weiße  Narbe  gebildet,  so  wird  sie  tätowiert 
(vgl.  S.  421)  und  nur  dann,  wenn  die  Pupille  ganz  bedeckt  ist,  Iridektomie 
(Sphinkterotomie,  Sphinkterektomie)  nach  oben,  oben  innen  oder 
außen  angelegt. 

4.  Keratektasie  ist  unregelmäßige  Ausdehnung  einer  pathologisch 
veränderten  Hornhaut,  so  nach  Pannus  trachomatosus  (Keratectasia 
e  panno),  nach  schweren  Ulzerationsprozessen  (Keratectasia  ex 
ulcere),  Bandektasie.  Behandlung  s.  Keratitis. 

Bezüglich  aller  dieser  Hornhautektasien,  sowie  auch  der  Aus¬ 
dehnung  der  narbig  veränderten,  mit  der  Iris  verwachsenen  Hornhaut. 
Staphyloma  corneae,  s.  unter  Keratitis. 

5.  Vertikal-ovale  Kornea.  Als  Teilerscheinung  einer  allgemeinen  Miß- 
staltung  des  Augapfels,  fast  regelmäßig  bei  kongenitalem  Iris  -  Chorioidalkolobom, 
aber  auch  bei  sonst  normalem  Augapfel  kann  der  vertikale  Meridian  der 
Kornea  großer  sein  als  der  horizontale,  so  daß  die  Kornea  eine  vertikal  gestellte 
Ellipse  bildet;  häufig  ist  die  Anomalie  auch  Folge  von  Keratitis  parenchymatosa 
und  Skleritis.  Von  manchen  Autoren  wird  die  Formananomalie  als  Symptom 
kongenitaler  Lues  aufgefaßt.1 

Auch  schrägovale  Form  der  Kornea  kommt  unter  gleichen  Umständen  vor. 

Keratitis. 

Allgemeines  über  Hornhautentzündungen. 

Pathologische  Anatomie. 

Die  pathologische  Anatomie  der  Hornhautentzündungen  des  menschlichen 
Auges  ist  erst  zum  kleinsten  Teile  genügend  erforscht.  Entzündung,  Degeneration 
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und  Regeneration,  die  bei  der  Keratitis  nebeneinander  Vorkommen,  sind  klinisch 
oft  schwer  mit  Sicherheit  zu  trennen. 

Jeder  Entzündungsreiz  in  der  Kornea  fülirt  zu  einer  Schädigung  der  fixen 
zelligen  Elemente.  Die  Hornhautkörperchen  teilen  sich  (direkte  und  indi¬ 
rekte  Zellteilung)  und  können  zwischen  benachbarte  Lamellen  Vordringen,  spindelig 
dabei  in  die  Länge  gezogen  („Regenerationsspieße“);  sie  quellen  auf,  Proto¬ 
plasma  und  Kerne  erleiden  degenerative  Veränderungen.  Die  Wanderzeilen 
vermehren  sich  gleichfalls  und  wandern  zum  Entzündungsherd  vor.  Vom  Rande 
her  dringen  Leukozyten,  vielfach  spindelig  ausgezogen  („Entzündungs¬ 
spieße“),  zwischen  den  Hornhautlamellen  in  die  Hornhaut  ein  und  bilden  dichte 
Rundzellinfiltrate.  Zwischen  den  Hornhautlamellen  und  in  denselben  findet  sich 
feinstkörnige  Eiweißmasse  (ödem),  seltener  Fibrin.  Die  Lamellen  werden 
feinstkörnig  getrübt,  quellen  auf  und  können  schließlich  zu  einer  körnigen 
Masse  zerfallen  (Hornhautinfiltrat,  Fig.  337). 

Über  jedem  Entzündungsherde  finden  sich  entzündliche  und  degene¬ 
rative  Veränderungen  im  Epithel,  Ödem,  Einwanderung  von  Rundzellen 
sowohl  vom  Rande  (Randschlingennetz)  her,  als  auch  aus  der  Substantia  propria 
corneae  durch  die  Nervenkanälchen  der  Bowmanschen  Membran,  dann  Auf- 


Fig.  337.  Oberflächliches  Hornhaut-  Fig.  338.  Einfaches  Hornhaut¬ 
infiltrat.  geschw'ür. 

Ep  Epithel,  MB  Membrana  Bowmani,  P  Parenchym  der  Kornea,  MD  Membrana 
Descemeti,  E  Endothel  der  Membrana  Descemeti. 

quellung  (hydropische  Degeneration),  pathologische  Kernveränderungen  und  Zerfall 
von  Epithelzellen  mit  konsekutiver  Abschilferung  des  Epithels  oder  unregelmäßiger 
Blasenbildung. 

Erfolgt  der  Zerfall  eines  zelligen  Infiltrates  und  des  dazwischenliegenden 
Hornhautgewebes  an  der  Oberfläche,  so  entsteht  ein  Geschwür  (Fig.  338),  nicht 
zu  verwechseln  mit  einfachen  Epitheldefekten  —  Erosionen.  Nur  kleine  und 
nicht  dichte  zellige  Infiltrate  können  ohne  vollständige  Zerstörung  der  ent¬ 
sprechenden  Hornhautpartie  aufgesaugt  werden.  Bei  tiefsitzenden  Infiltrations¬ 
herden  kann  klinisch  der  Gewebszerfall  erst  aus  der  nachfolgenden  Narbenbildung 
erkannt  werden. 

Frühzeitig  dringen  bei  jeder  Art  von  Keratitis  vom  Randschlingennetz  und 
von  den  Skleralgefäßen  her  Blutgefäßsprossen  in  die  Kornea  vor,  sowohl 
subepithelial  an  der  Oberfläche  als  zwischen  den  Lamellen.  Sie  sind  begleitet 
von  neugebildeten  Bindegewebszügen. 

Bei  jeder  intensiven  Keratitis  kommt  es  durch  Fern  Wirkung  der  Ent¬ 
zündung  erregenden  Schädlichkeit  auf  die  Gefäße  der  Iris  und 
des  Ziliarkörpers  (Chemotaxis)  zur  Auswanderung  von  Leukozyten  aus  den 
Gefäßen  derselben.  Sie  können  sich  in  Form  umschriebener  gelblicher  oder  grau¬ 
weißer  Pünktchen  an  der  Hornhauthinterfläcbe  niedersch lagen  (Präzipitat e) 
oder  größere  gelbliche  Beschläge  bilden  (besonders  bei  mykotischer  Keratitis), 
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endlich  als  Hypo pyon  in  Form  von  glatt  abgegrenzter,  die  tiefste  Stelle  der 
Hornhaut  einnehmender  Eiteransammlung  in  der  vorderen  Kammer  niedersinken. 
Häufig  ist  bei  Keratitis  in  der  Vorderkammer  auch  fibrinöses  Exsudat 
sichtbar,  die  Pupille  deckende  oder  der  Hinterflftche  der  Hornhaut  anliegende 
graue  oder  gelblichgraue  Klumpen,  selten  hämorrhagisches  Exsudat. 

Die  Heilung  jedes  oberflächlichen  Substanzverlustee  der  Kornea  wird 
eingeleitet  durch  Regeneration  des  Epithels.  Die  dem  Substanz  Verluste 
angrenzenden  Epithelzellen  (Fußzellen)  gehen  lebhafte  direkte  und  indirekte  Zell¬ 
teilung  ein,  die  neugebildeten  Epithelzellen  werden  mechanisch  in  den  Substanz¬ 
defekt  vorgeschoben  oder  wandern  vielleicht  auch  aktiv  dahin  vor,  so  daß  große 
Epitheldefekte  schon  in  wenigen  Stunden  epithelisiert  sein  können.  Unter  der 
schützenden  Decke  des  neugebildeten  Epithels  erfolgt  dann  die  Ausfüllung  des 
Substanz  Verlustes  durch  Regeneration  der  Substantia  propria  oder  Narben- 
b  i  1  d  u  n  g. 

I.  Regeneration  des  Hornhautge webes  kommt  rein  nur  bei  kleinen 
Substanz  Verlusten  vor  (Macula  corneae,  Fig.  339).  Das  durch  Wucherung  der 
fixen  Hornhautzellen  erzeugte  Hornhautgewebe  ist  ursprünglich  nur  durch  das 
Fehlen  von  Blutgefäßneubildung  von  eingewuchertem  Bindegewebe  zu  unter¬ 
scheiden.  Später  bilden  sich  mehr  oder  weniger  regelmäßige  Lamellen  und  hellt 


Fig.  339.  Macula  corneae.  Fig.  340.  Hornhautnarbe. 

Ep  Epithel,  MB  Membrana  Bowmani,  P  Parenchym,  MD  Membrana  Descemeti, 
E  Endothel  der  Membrana  Descemeti. 


sich  unter  Zunahme  der  Regelmäßigkeit  der  Anordnung  der  Elemente  das  regene¬ 
rierte  Gewebe  um  so  vollständiger  auf,  je  jünger  das  Individuum  ist  (Macula 
corneae), 

II.  Narben bil düng  durch  Bindegewebsneubildung.  Das  neugebil¬ 
dete  Bindegewebe  hat  eine  grobfaserige  Struktur,  ist  von  zum  Teil  obliterierten 
Gefäßen  durchzogen  und  einer  Aufhellung  nicht  zugänglich  (Fig.  340).  Von  seiner 
grauweißen  bis  weißen  Farbe  stammt  der  Name  Leukonia  corneae. 

Bei  Heilung  jeder  schwereren  Keratitis  gehen  beide  Vorgänge  Hand  in  Hand. 
Die  Aufhellung  einer  Narbe  ist  nur  insoweit  möglich,  als  Regeneration  die  Binde¬ 
gewebsneubildung  begleitet  hatte.  Neubildung  der  zerstörten  Bo  w  man  sehen 
Membran  erfolgt  niemals,  während  die  Descemetsche  Membran  oft  mehrschichtig 
neugebildet  werden  kann. 

Unter  gewissen  Umständen  erfolgt,  besonders  bei  kleinen,  nur  das  Epithel 
betreffenden  Substanzverlusten,  eine  überschüssige  Epithelregeneration: 
durch  den  Lidschlag  bzw.  Augenbewegungen  wird  das  neugebildete  Epithel,  dem 
auch  Schleimflocken  oder  Fibrin  sich  anlagern  können,  zu  gedrehten  Fäden  aus¬ 
gezogen,  die  mitunter  in  Vielzahl  an  der  Hornhautoberfläche  haften  (sogenannte 
Fadchenkeratitis,  S.  423  und  427). 

Je  nach  dem  Sitze  und  der  Ausbreitung  der  Narbenbildung  in  der  Kornea 
unterscheiden  wir: 


Erkrankungen  der  Hornhaut. 
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1.  Zentrale,  Iperiphere  und  dicht  an  die  Sklera  anschließende  rand¬ 
ständige,  endlich  totale  Narben.  Letztere  sind  oft  abgeflacht  (Ap planati o 
corneae). 

2.  Oberflächliche,  tiefsitzende  und  durchgreifende  Narben.  Zarte, 
durchscheinende  Narben  werden  als  Maculae  oder  Nubeculae  bezeichnet  Ist 
ein  oberflächlicher  Substanzverlust  nur  mit  Epithel  bedeckt  und  noch  nicht  aus¬ 
gefüllt,  so  besteht  eine  glänzende  Grube:  Facette  oder  Delle. 

3.  Übermäßige  Narbenbildung:  die  Narbe  ist  um  ein  Vielfaches  dicker 
als  die  normale  Hornhaut,  ragt  daher  halbkugelig  vor  (eine  Art  Narbenkeloid). 

4.  Häufiger  ist  das  Gegenteil:  die  Narbe  ist  abnorm  dünn  und  gibt  dem 
intraokularen  Druck  nach  (ekta tische  Narbe). 

5.  Im  Kindesalter  entstandene,  nicht  zu  dichte  Narben  werden  häufig  in 
der  Art  verändert,  daß  sie,  durch  zwischengelagertes  durchsichtiges  Hornhaut - 
gewebe  zerstückt,  in  Einzelfelder  zerlegt  werden. 


Fig.  341.  lrisprolaps.  Fig.  342.  Staphyloma  corneae 

partiale. 

Ski  Sklera,  CK  Ziliarkörper,  CF  Ziliarfortsätze,  Z  Zonula,  L  Linse, 

Cj  Konjunktiva,  St  Staphylom. 

6.  Bei  ausgedehnter  Zerstörung  der  Korneaoberfläche,  besonders  nach  Ver¬ 
brennungen  und  Verätzungen,  wird  bei  der  Narbenbildung  die  Bulbusbindehaut 
über  die  Kornea  vorgezogen  und  in  die  Narbenbildung  einbezogen;  dadurch  ent¬ 
stehen  pterygiumartige  Bildungen  (sogenanntes  „falsches  Pterygium“,  S.  390), 
die  sich  durch  Sitz  und  Unregelmäßigkeit  vom  echten  Pterygium  unterscheiden. 
Die  Bindehaut  bleibt  an  den  Randteilen  der  Korneanarbe  verschieblich;  dadurch 
und  durch  die  regelmäßige  Gefäßverteilung  unterscheidet  sich  das  falsche  Pterygium 
von  einer  gewöhnlichen  Narbe. 

Dasselbe  Aussehen  bieten  natürlich  Narben  mit  künstlich  überpflanzter 
Bindehaut  (s.  S.  417). 

7.  Besondere  Modifikationen  der  Narbenbildung  sind  durch  vorausgehenden 
Durchbruch  der  Kornea  bedingt.  Bei  umschriebener  Zerstörung  der  Kornea 
in  ganzer  Dicke  oder  Perforation  durch  einen  Fremdkörper  fließt  das  Kammer¬ 
wasser  ab,  die  Iris  wird  an  die  Hornhau thinterfläche  angelagert  oder,  bei  größeren 
Substanzdefekten  der  Kornea,  in  den  Defekt  eingedrückt  (Irisprolaps,  partiell, 
Fig.  341). 
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a)  Von  der  an  die  Kornea  angelagerten  oder  vorgefallenen  Iris  geht  Binde- 
gewebsproliferation  aus,  die  mit  dem  von  den  Rändern  des  Hornhautdefektes 
gelieferten  neugebildeten  Bindegewebe  sich  verbindet.  Erfolgt  schließlich  glatte 
Vernarbung,  so  bleibt  die  Iris  zeltartig  in  die  Hornhautnarbe  einbezogen: 
Leukoma  adhaerens;  reicht  die  Iris  bis  an  die  Oberfläche  der  Narbe,  so  ist  sie 
daselbst  als  brauner  oder  braunschwarzer  Fleck  sichtbar  (Gefahr  der  Sekundär¬ 
infektion,  auch  wenn  keine  Fistel  besteht!). 

b)  Bleibt  die  Narbe  hierbei  ektatisch:  partielles  Hornhantstaphylom 
(Fig.  342). 

c)  Wird  die  ganze  Kornea  zerstört,  z.  B.  bei  sehr  tiefgreifenden  Verätzungen 
und  Verbrennungen  (flüssiges  Metall)  oder  eiteriger  Keratitis  (besonders  bei 
Gonorrhoea  conjunctivae),  so  wird  die  Iris  (deren  Pupille  durch  Exsudat  ver¬ 
schlossen  ist),  mit  den  Resten  des  Hornhautgewebes  halbkugelig  vorgewölbt 
(totaler  Irisprolaps,  s.  Fig.  354)  und  bleibt  bei  der  nachfolgenden  Narbenbildung 
meist  beerenartig  vorgewölbt  (Staphyloma  corneae  totale).  Die  Wand 
des  letzteren  kann  hierbei  verdünnt  (Fig.  343),  aber  auch  beträchtlich  verdickt 
sein  (Fig.  344). 

d)  Wenn  beim  Einschmelzen  der  Kornea  die  Linse  und  eventuell  auch 
Glaskörper  entleert  werden,  so  bildet  sich  meist  eine  ganz  flache  Narbe  (Phthisis 
oder  Applanatio  corneae,  Phthisis  bnlbi  anterior). 


Fig.  343.  Staphyloma  corneae  totale.  Fig.  344.  Staphyloma  corneae  totale 

(Narbenkeloid). 

Cj  Konjunktiva,  Ski  Sklera,  CK  Ziliarkörper,  CF  Ziliarfortsätze,  Z  Zonula,  L  Linse. 


e)  Nach  jedem  Hornhautdurchbruch  kann  durch  Einwanderung  von  Korneal- 
epithel  oder  Einlagerung  von  Irisgewebe  (Pupillarrand,  Irisepithel)  in  die  Durch  - 
bruchsteile  oder,  nach  Verletzung  der  Linse,  von  Linsenkapsel,  die  solide  Ver¬ 
narbung  verhindert  werden  und  eine  Fistel  in  der  Narbe  entstehen,  durch  die 
entweder  ständig  Kammerwasser  absickert  oder  die  sich  vorübergehend  mit  dem 
oft  blasenförmig  vorgewölbten  Epithel  überkleiden  kann. 

Bei  völliger  Zerstörung  der  Hornhaut  oder  nach  ausgebreiteten  Durch¬ 
trennungen,  nach  Verletzungen,  kann  auch  Linse,  Glaskörper,  Ziliarkörper,  Retina 
und  Aderhaut  in  den  Defekt  eingelagert  werden,  letzteres  besonders  dann,  wenn 
es  zufolge  der  plötzlichen  Druckentlastung  zu  einer  intraokularen  Blutung  kommt. 

Bei  jeder  vorderen  Synechie  der  Iris,  fast  immer  aber  im  Anschlüsse 
an  Staphyloma  corneae,  kann  es  zufolge  partieller  oder  totaler  Verlegung  der 
Kammerbucht  zu  Sekundärglaukom  kommen;  dadurch  wird  eine  eventuell 
schon  bestehende  Ektasie  (Staphylom)  noch  wesentlich  und  rasch  zunehmen 
können. 


Die  klinischen  Erscheinungen  der  Keratitis. 

Sie  sind  aus  den  oben  geschilderten  anatomischen  Veränderungen 
des  Hornhautgewebes  leicht  verständlich. 


Erkrankungen  der  Hornhaut. 
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Jede  Hornhautentzündung  erzeugt: 

A.  An  der  Kornea  selbst: 

1.  Zufolge  der  Veränderung  der  Zellen  und  Grundsubstanz  und 
Vermehrung  der  zelligen  Elemente  eine  Trübung  und  Fär¬ 
bung  der  betroffenen  Stellen.  Geringe  Zellvermehrung  setzt 
bläuliche,  grauliche  oder  graulichweiße  Flecke  („Infiltrate“); 
dichte  Zellansammlung,  eiterige  Infiltration  ergibt  gelblich¬ 
weiße  Flecke.  Je  dichter  die  Infiltration,  um  so  mehr  sind 
die  Lamellen  gleichfalls  verändert,  um  so  deutlicher  die  Fär¬ 
bung  und  um  so  größer  die  Undurchsichtigkeit  der  betroffenen 
Stelle;  dem  Grade  der  entzündlichen  Veränderung  parallel 
gehen,  auch  bei  etwas  tieferem  Sitze  des  Infiltrates,  die  be¬ 
gleitenden  Epithelveränderungen. 

2.  Über  jedem  Entzündungsherde  ist  das  Epithel  erkrankt, 
daher  das  Fensterbild  gestichelt. 

Auch  bei  völligem  Fehlen  des  Epithels  (z.  B.  Erosio  corneae)  er¬ 
scheint  das  Reflexbild  gestichelt;  in  letzterem  Falle  nimmt  aber  der 
Defekt  Fluoreszeinfärbung  an  (s.  S.  401). 

3.  Dichtere  oberflächliche  Infiltrate  bewirken  herdförmige  Vor¬ 
treibungen  an  der  Oberfläche  (Knötchen,  Knoten),  oder, 
wenn  sie  zerfallen  sind,  Vertiefungen,  die  an  der  Verzerrung 
des  Fensterreflexbildes  der  Kornea  sowie  direkt  bei  seitlicher 
Beleuchtung  erkannt  werden  können  („Geschwüre“). 

B.  In  der  Vorderkammer  und  Regenbogenhaut: 

Jede  heftigere  Hornhautentzündung  ist  von  Hyperämie  der 
Iris  oder  Iritis  begleitet,  erkannt  an  der  Verengerung,  trägen  Licht¬ 
reaktion  sowie  mangelhaften  Erweiterung  der  Pupille  auf  Atropin; 
bei  Iritis  bestehen  auch  Verklebungen  des  Pupillarrandes  mit  der 
Linsenkapsel,  „hintere  Synechien“,  sowie  Exsudation  in  die  Vorder¬ 
kammer:  Präzipitate  an  der  Hornhauthinterfläche,  Hypo- 
pyon,  fibrinöses  bzw.  hämorrhagisches  Exsudat  in  der  Vorder¬ 
kammer.  Bezüglich  der  Diagnose  der  damit  oft  verbundenen  Zyklitis 
s.  Iris. 

C.  Reizerscheinungen  am  Augapfel  und  seinen  Adnexen: 

1.  Vermehrte  Gefäßfüllung:  a)  Rötung  der  Lider,  bei 
chronischen  oder  rezidivierenden  Keratiten  (z.  B.  ekzematosa) 
Erweiterung  der  Venen  der  Lidhaut,  b)  Konjunktival- 
injektion,  d.  i.  Erweiterung  der  an  der  Bulbusoberfläche 
mit  der  Bindehaut  verschiebbaren,  gegen  den  Hornhaut¬ 
rand  verästelten  und  daselbst  das  Randschlingennetz  bilden¬ 
den  hellroten  Gefäße;  Perikornealinjektion  (Ziliarinjek- 
tion),  d.  i.  diffuse  Rötung  durch  Erweiterung  der  Kapillaren 
der  Sklera-Episklera  in  der  Umgebung  der  Hornhaut.  Weniger 
ausgesprochen  ist  meist  die  Injektion  der  episkleralen  Ge¬ 
fäße  (dunkler  bläulichrote,  6 — 8  mm  vom  Hornhautrande  ent¬ 
fernt  in  der  Sklera  eintretende,  nicht  verschiebliche  und 
nicht  oder  nur  am  Einrtitte  in  die  Sklera  spärlich  verästelte 
Gefäße).  Die  Gefäßfüllung  ist  her  df  örmig  bei  umschriebenen, 
randständigen  Entzündungsprozessen,  oder  diffus  bei  schwerer 
ausgebreiteter  Keratitis. 


410 


Elschnig, 


2.  ödem  der  Bulbusbindehaut  (Chemose),  d.  i.  durchsichtige 
blasenartige  Abhebung  derselben,  durch  Druck  mit  dem  Lide 
verdrängbar.  Bei  schwerer  (insbesondere  eiteriger)  Keratitis 
findet  sich  entzündliche  Infiltration  der  Bulbusbinde¬ 
haut  und  Episklera:  die  hochgerötete  Bindehaut  überragt 
wallartig  den  Kornealrand,  läßt  die  Sklera  und  episkleralen 
Gefäße  nicht  durchsehen,  die  Schwellung  läßt  sich  mit  dem 
Lide  nicht  verdrängen;  im  infiltrierten  Gewebe  können  Hämor- 
rhagien  sichtbar  sein.  Im  allgemeinen  sind  diese  Erscheinungen 
ein  Gradmesser  für  die  Intensität  der  Entzündung. 

3.  Lidkrampf,  Lichtscheu,  Tränenträufeln,  reflektorisch 
von  den  Hornhautnerven  aus  ausgelöst. 

4.  Schmerzen,  und  zwar  lokale  (Fremdkörpergefühl,  Brennen, 
Stechen),  besonders  bei  oberflächlichen  Entzündungsherden, 
und  irradiierende  (Ziliarneuralgie); 

3.  und  4.  sind  in  keinem  Korrelat  zur  Intensität  der  Ent¬ 
zündung,  sind  aber  für  manche  Keratitisformen  (z.  B.  Kera¬ 
titis  phlyktaenulosa,  Herpes  corneae)  sehr  charakteristisch. 

D.  Sehstörungen. 

Diese  sind  abhängig  in  erster  Linie  vom  Sitze,  dann  von  der 
Dichte  und  Ausbreitung  der  Entzündungsherde.  Je  zentraler  ein 
Herd  in  der  Kornea  sitzt,  um  so  größere  Sehstörungen  erzeugt  er 
(durch  die  unregelmäßige  Lichtbrechung  und  Verlust  der  Durch¬ 
sichtigkeit)  unter  sonst  gleichen  Umständen. 


Spezielle  Pathologie  und  Therapie  der  Keratitis. 

Auf  Grund  der  anatomischen  Veränderungen  und  des  klinischen 
Befundes  können  wir  folgende  Hauptformen  der  Keratitis  unterscheiden 
(vgl.  Einteilung  S.  401): 

A.  Keratitis  mit  Bildung  oberflächlicher  Gewebsdefekte. 

(Keratitis  ulcerosa  im  weitesten  Sinne.) 

Es  sind  dies  Entzündungen,  bei  denen  die  Entzündungsherde 
vorerst  an  den  oberflächlichen  Hornhautschichten  sich  ent¬ 
wickeln  und  in  der  Begcl  durch  Zerfall  des  infiltrierten  Gewebes 
zu  mehr  oder  weniger  tiefer  Geschwürsbildung  führen.  Sie  ent¬ 
stehen  zum  größten  Teile  durch  äußerlich  einwirkende  (ektogene) 
Schädlichkeiten. 

B.  Keratitis  ohne  Bildung  oberflächlicher  Gewebsdefekte. 

(Parenchymatöse  Entzündungen.) 

Es  sind  dies  Entzündungen,  welche  vorwiegend  in  den  mitt¬ 
leren  und  tieferen  Schichten  des  Hornhautparenchyms  be¬ 
ginnen  und  die  nicht  zur  Bildung  oberflächlicher  Gewebsdefekte 
( Geschwüre)  führen.  Ihre  Ursache  sind  vorwiegend  endogene  (hämato¬ 
gene)  Schädlichkeiten. 


Erkrankungen  der  Hornhaut. 
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A.  Keratitis  mit  Bildung  oberflächlicher  Gewebsdefekte. 

I.  Keratitis  ulcerosa  Simplex. 

Es  sind  dies  Keratitisformen,  bei  denen  es  wohl  zum 
Zerfall  der  ursprünglich  infiltrierten  Ge webspartien,  also 
zur  Geschwürsbildung  kommt,  nicht  aber  zu  ausgedehn¬ 
terer  Vereiterung  der  Kornea. 

Das  Hornhautgeschwür, 

Ulcus  corneae,  ist  ein  Sub¬ 
stanzverlust,  dessen  Rand  und 
Basis  graulich  gefärbt,  rauh  ist, 
und  der  Fluoreszeinfärbung  an¬ 
nimmt.  Es  entsteht  aus  einem 
Infiltrate  (Fig.  337)  durch  Ein¬ 
schmelzen  des  infiltrierten  Gewe¬ 
bes.  Man  sieht  also  zuerst  einen 
graulichen  bis  an  die  Oberfläche 
reichenden  Herd,  mitunter  leicht 
knötchenförmig  prominierend, 
über  dem  und  in  dessen  Um¬ 
gebung  das  Epithel  gestichelt 
und  zart  graulich  ist.  In  wenigen 
Stunden  oder  längstens  einigen 
Tagen  schilfert  sich  das  Epithel  ab,  das  infiltrierte  Gewebe  zerfällt; 
es  entsteht  dadurch  ein  Substanzverlust,  in  dessen  Umgebung  das 
Epithel  gestichelt  erscheint  (Fig.  338  und  345).  Ist  Rand  und  Basis 
des  Geschwüres  noch  in  großer  Ausdehnung  graulich  infiltriert,  rauh, 
so  ist  ein  weiterer  Gewebszerfall  zu  gewärtigen:  progressives  Ge- 


Fig.  346.  Regressives  Randgeschwür  der  Kornea. 

(Das  neugebildete  Epithel  durch  die  Härtung  abgehoben.) 


schwür.  Ist  alles  infiltrierte  Gewebe  abgestoßen,  so  glättet  sich  der 
Grund  und  hellt  sich  auf:  gereinigtes  Geschwür.  Es  schiebt  sich 
dann  sehr  rasch  das  Epithel  des  Geschwürsrandes  unter  lebhafter 
Proliferation  über  den  Geschwürsgrund  vor  (Fig.  346)  und  bedeckt  ihn; 
Rand  und  Basis  zeigen  dann  glatte  Oberfläche,  sie  glänzen  und  nehmen 
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Fluoreszeinfärbung  nicht  mehr  an  (regressives  Geschwür,  spiegelnde 
Facette).  Kleine  Geschwürchen  werden  unter  der  neugebildeten 
Epitheldecke  durch  Proliferation  der  fixen  Hornhautzellen  im  Grunde 
und  Rand  des  Substanzverlustes  ausgefüllt;  bei  größeren  erfolgt  dies 
unter  Einwachsen  von  Blutgefäßen  vom  nächstgelegenen  Skleralrande 
her  und  durch  Bindegewebsneubildung. 

Was  das  Infiltrat  von  vornherein  sehr  tiefliegend  oder  ist  die 
Geschwürsbildung  nachträglich  in  die  Tiefe  fortgeschritten,  so  kann 
vorerst  die  Membrana  Descemeti  allein  von  der  Zerstörung  verschont 
bleiben  und  es  zeigt  sich  in  der  Mitte  des  sonst  grauen  Geschwürs¬ 
grundes  eine  durchsichtige,  daher  dunkel  erscheinende  Stelle.  Mit¬ 
unter  wölbt  sich  dann  die  Membrana  Descemeti  unter  dem  Drucke 
des  Kammerwassers  in  Form  eines  wasserklaren  Bläschens  in  den 
Geschwürsgrund  oder  über  das  Hornhautniveau  vor:  Descemetokele. 

Bricht  die  Membrana  Descemeti  durch,  so  fließt  das  Kammer¬ 
wasser  ab  und  das  weitere  Schicksal  des  Geschwüres  und  Auges  hängt 
dann  von  der  Größe  und  dem  Sitz  der  Durchbruchstelle  ab. 

a)  Bei  Perforation  im  Bereiche  der  Regenbogenhaut: 
ist  die  Perforationsöffnung  klein,  fast  punktförmig,  so  legt  sich  die 
Iris  an  die  Hinterfläche  derselben  an  und  kann,  wenn  die  Perforations¬ 
öffnung  sich  rasch  schließt,  wieder^frei  werden  und  bei  Wiederher¬ 
stellung  der  vorderen  Kammer  in  normale  Lage  zurückkehren.  Ist 
die  Perforationsöffnung  groß,  so  wird  besonders  bei  plötzlichem  Durch¬ 
bruch  die  Iris  durch  das  nachdrängende  hintere  Kammerwasser  in 
den  Geschwürsgrund  eingedrängt,  vorgebaucht,  und  kann  als  bräun¬ 
licher  Hügel  über  das  Niveau  der  Hornhautfläche  prominieren:  Iris¬ 
prolaps  (s.  Fig.  341). 

Wird  die  Iris  nicht  rechtzeitig  ausgeschnitten,  so  wird  sie  in 
die  Narbenbildung  einbezogen.  Ist  der  Prolaps  klein,  so  kann  doch 
eine  glatte  Hornhautnarbe  entstehen,  in  die  aber  die  Regenbogen¬ 
haut  einbezogen  ist:  Lcukoina  corneae  cum  synechia  anteriori 
oder  kurz  Lcukoma  adhaercns.  Ist  der  Prolaps  groß,  so  promi- 
niert  die  Narbe  um  so  mehr  über  das  Hornhautniveau,  je  überschüssiger 
die  Narbenbildung  ist,  oder  je  mehr  sie  durch  den  intraokularen  Druck 
vorgebaucht  wird.  Es  bildet  sich  dann  eine  halbkugelige,  narbige  Vor¬ 
wölbung  an  der  Hornhaut:  Staphyloma  corneae  partiale  (Fig.  342). 

Nur  selten  kommt  es  bei  einfachen  Geschwüren  zu  totaler  Zer¬ 
störung  der  Hornhaut  mit  ihren  oben  (S.  408)  erwähnten  Folgen: 
totales  Hornhautstaphylom,  totale  Hornhautnarbe. 

b)  Liegt  die  Perforationsöffnung  im  Bereiche  der  Pupille, 
so  kann  bei  kleinem  Durchbruch  und  raschem  Verschluß  desselben 
die  vordere  Kammer  sich  wieder  ohne  weitere  Folgen  hcrstellen;  bei 
jüngsten  Kindern  entsteht  danach  häufig  (mitunter  auch  nicht  nach 
perforierenden  Hornhautgeschwüren)  Zentralkapselstar.  Bleibt  die 
Vorderkammer  länger  aufgehoben,  so  kann  bei  der  Vernarbung  des 
Geschwüres  die  Linsenvorderfläche  durch  einen  bindegewebigen  Strang 
mit  der  Hornhaut  verbunden  bleibcn(Hornhautnarbe  mit  Linscn- 
synechie);  dies  führt  immer  zu  Sekundärglaukom  (Hydrophthal- 
mus).  Bei  großer  Perforationsöffnung  kann  die  Linse  in  das  Geschwür 
eingelagert  werden  in  Form  einer  über  das  graulich  infiltrierte  Horn¬ 
hautgewebe  halbkugelig  prominierenden  glänzenden  Blase  (Pliako- 
kele).  Bei  heftigem  Lidschluß  oder  Druck  von  außen  platzt  die  Linsen- 
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kapsel,  oder  es  wird  auch  die  Linse  in  toto  (in  der  Kapsel)  aus  dem 
Auge  entleert  und  lagert  sich  Glaskörper  in  den  Defekt  ein.  Wenn  bei 
großen  Substanzvcrlusten  der  Kornea  und  heftigem  Lidkrampf,  Zu¬ 
kneifen  der  Lider,  die  Linsenkapsel  zum  Bersten  gebracht  wird,  so 
kann  nach  Entleerung  der  Linsenmasse  die  Linsenkapsel  in  die  Narben¬ 
bildung  einbezogen  werden,  oder  es  lagert  sich  der  Pupillarrand  der 
Iris  in  den  Geschwürsgrund  ein;  dadurch  wird  normale  Narbcnbildung 
verhindert  und  eine  Hornhautfistel  erzeugt.  Eine  Fistclbildung 
kann  auch  dadurch  zustande  kommen,  daß  durch  eine  Perforations¬ 
stelle  Korneaepithel  in  die  Vorderkammer  einwuchert  und  die  solide 
Vernarbung  bindet t.. 

Jegliche  Geschwürsheilung,  ganz  kleine  oberflächliche  zentrale 
Substanzverluste  ausgenommen,  erfolgt  unter  Blutgefäßneubildung 
vom  Rande  her.  Es  wuchern  sowohl  vom  Randschlingennetze  aus, 
als  auch  aus  den  tiefen  Skleralgefäßen  Blutgefäße  in  die  Kornea  bis 
zum  Geschwüre  vor;  erstere  können,  besonders  bei  rezidivierenden 
Geschwüren,  eine  dichte  oberflächliche  Gefäßlage  bilden.  S.  unten 
Keratitis  pannosa  S.  435. 

Komplikationen.  Bei  intensiverer  Reizwirkung  des  Entzündungs¬ 
herdes  entsteht  mitunter  auch  bei  einfachen  Geschwüren  eine  Eiter¬ 
ansammlung  in  der  Vorderkammer  (Hy  popyon),  sowie  Irishyperämie 
und  Iritis;  häufiger  sind  dieselben  aber  das  Symptom  sekundärer 
mykotischer  Infektion  des  Geschwüres.  Besonders  bei  bestehender 
Tränensackblennorhoe  können  Geschwüre  infiziert  werden,  in  Ulcus 
serpens  übergehen.  Stellt  sich  an  Rand  und  Basis  eines  einfachen 
Geschwüres  gelbweiße  Infiltration  ein,  verzögert  sich  die  Heilung 
oder  tritt  Hypopyon  auf,  so  ist  immer  an  die  Möglichkeit  einer  myko¬ 
tischen  Sekundärinfektion  zu  denken  (bakteriologische  Untersuchung  1), 
eventuell  die  Behandlung  entsprechend  zu  ändern,  s.  Ulcus  serpens,  S.439. 

Differentialdiagnose.  Der  oberflächliche  Substanzverlust  unter¬ 
scheidet  das  Geschwür  von  allen  Hornhautentzündungen  der  zweiten 
Gruppe  (parenchymatöse  K.);  die  häufige  Multiplizität,  der  meist  rand¬ 
ständige  Sitz,  die  mangelnde  eiterige  Infiltration  des  Randes  und  die 
frühzeitige  Gefäßneubildung  (eventuell  bakteriologische  Untersuchung) 
von  Ulcus  mycoticum.  Die  einfache,  traumatische  oder  rezidivierende 
Erosion  (s.  u.  S.  422ff.  und  Verletzungen  der  Kornea)  unter¬ 
scheidet  sich  vom  Geschwür  durch  die  geringe  Tiefe  des  Substanz¬ 
verlustes  und  das  Fehlen  von  Graufärbung  oder  Infiltration  des  Grundes 
und  Randes  des  letzteren. 

Die  einzelnen  Geschwürsformen  werden  durch  Beachtung  aller 
Begleiterscheinungen,  eventuell  bakteriologische  Untersuchung  von¬ 
einander  unterschieden.  Man  achte  also  genau  auf  Lidränder,  Ge¬ 
sichtshaut,  Naseneingang  (Ekzem  usw.),  sowie  in  jedem  Falle  auf 
die  Beschaffenheit  der  Bindehaut. 

Prognose.  Jedes  Hornhautgeschwür  hinterläßt  eine  mehr  oder 
weniger  dichte  Narbe;  die  Prognose  richtet  sich  daher  in  erster  Linie 
nach  Sitz,  Größe  und  Tiefe,  in  zweiter  Linie  nach  der  Ätiologie  des 
Geschwüres.  Im  Pupillarbereiche  gelegene  Gschwüre  hinterlassen, 
auch  wenn  sie  sehr  klein  sind,  beträchtliche  Sehstörungen  zufolge 
unregelmäßiger  Dispersion  des  Lichtes  in  den  durchscheinenden 
Partien  (unregelmäßiger  Astigmatismus),  zufolge  Behinderung  des 
Lichteinfalles  in  den  dichteren  Partien  der  Narbe.  Periphere  Geschwüre 
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hinterlassen  nur  dann  Sehstörungen,  wenn  die  Narben  sehr  groß  sind 
und  zu  unregelmäßiger  Abflachung  der  Hornhaut,  oder,  falls  sie  ver¬ 
dünnt  sind,  zu  Ektasie  der  Kornea  führen.  Je  tiefer  und  größer  das 
Geschwür,  um  so  eher  ist  Durchbruch  zu  erwarten,  besonders  bei  rand¬ 
ständigen  Geschwüren.  Diese  Gefahr,  bzw.  der  schon  erfolgte  Durch¬ 
bruch  beeinträchtigen  die  Prognose  bezüglich  Heilung,  Dauer  und 
Ausgang.  Die  Gefahr  des  Durchbruches  ist  unter  sonst  gleichen  Um¬ 
ständen  eine  um  so  größere,  je  dichter  die  Infiltration  des  Geschwürs¬ 
grundes  ist  und  je  weniger  reparative  Verändeaungen  (Blutgefäß¬ 
neubildung)  in  dessen  Umgebung  zu  bemerken  sind. 

Kleine  Geschwüre  können  in  wenigen  Tagen,  größere  oder  aus¬ 
gebreitete  Geschwüre  unter  entsprechender  Behandlung  in  14  Tagen 
bis  3  Wochen  abheilen.  Ist  Durchbruch  eingetreten,  so  verzögert  sich, 
wie  erwähnt,  die  Heilung  und  die  Prognose  wird  verschlechtert,  da 
man  entweder  den  Irisprolaps  abtragen  und  dabei  ein  das  scharfe 
Sehen  beeinträchtigendes  Kolombom  der  Iris  setzen  oder  eine  vordere 
Synechie  bestehen  lassen  muß,  welche  oft  zu  Sekundärglaukom  oder 
Sekundärinfektion  Anlaß  gibt.  Bel  gewissen  Geschwürsformen  (so 
Keratitis  ekzematosa,  Acne  rosacea)  ist  die  Gefahr  wiederholter  Rezi¬ 
dive  bei  der  Prognosestellung  zu  beachten. 

Bei  Geschwüren,  die  durch  akute  oder  chronische  Bindehaut¬ 
entzündungen  bedingt  sind  (sogenannte  sekundäre  Geschwüre), 
richtet,  sich  die  Prognose  nach  der  Art  und  Intensität  des  Grund¬ 
leidens.  Bei  allen  akuten  Bindehautentzündungen,  besonders  Gonor¬ 
rhoe  und  Diphtherie,  ist  sie  um  so  ungünstiger,  je  früher  die  Geschwürs¬ 
bildung  auftritt  und  besonders  je  stärker  die  entzündlichen  Verände¬ 
rungen  an  der  Bulbusbindchaut  sind.  Bei  Kindern  kommt  auch  je¬ 
weilig  der  allgemeine  Ernährungszustand  in  Betracht.  Schließlich 
wird  die  Prognose  noch  durch  eventuelle  Komplikationen  der  Horn- 
hautgeschwüre  (Iritis)  beeinträchtigt. 

Therapie.  Es  werden  hier  jene  Verfahren  angeführt,  die  allen 
einfachen  Geschwürsformen  gemeinsam  zukommen;  Ab¬ 
weichungen  von  dieser  „allgemeinen  Therapie“  werden  bei  den  einzelnen 
Krankheitsarten  angegeben. 

1.  Schutz  des  Geschwüres  vor  Verunreingung  (bei  Kin¬ 
dern:  schmutzige  Hände!)  und  Infektion  mit  Eiterung  erregenden 
Mikroorganismen.  Ist  der  Tränensack  krank,  so  muß  die  entsprechende 
Behandlung  eingeleitet  werden  (s.  S.  311  ff.).  In  jedem  Falle  soll 
der  Bindehautsack  wiederholt  am  Tage  mit  einer  V60%igen  Lösung 
von  Hydrargyrum  oxycyanatum  (Ersatzmittel:  Sublimat  1:5000, 
Sublamin  oder  Astrol  1:2000,  Kalium  hypermanganicum  1:1000, 
Wasserstoffsuperoxyd  2%ig)  gründlich  ausgespült  und  auch  die  Horn¬ 
hautoberfläche  damit  berieselt  werden.  Besonders  bei  fortschreitenden 
Geschwüren  und  dann,  wenn  starke  Sekretion  der  Bindehaut  vorhanden 
ist,  ist  Aufträufeln  eines  Tropfens  l%iger  Lapislösung  auf  die  Horn¬ 
hautoberfläche,  täglich  einmal,  von  guter  Wirkung. 

Das  Auge  soll  unter  Druckverband  (Rollbindenvcrband,  Fig.  2 
auf  S.  16)  gehalten  werden;  um  Ekzem  der  Lidhaut  zu  vermeiden 
soll  dieselbe  mit  Zinksalbe  bestrichen,  bei  schon  bestehenden  Ex- 
koriationen  mit  Lapislösung  (2%ig)  eingepinselt  werden.  Wenn  Druck¬ 
verband  nicht  vertragen  werden  sollte,  wie  es  mitunter  vorkommt, 
so  muß  das  Auge  durch  eine  Schutzbrille  oder  Augenklappe  geschützt, 
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oder  über  einer  Kapsel  der  Verband  angelegt  werden  (Hohlverband). 
Besteht  kein  Ekzem  der  Lidhaut,  so  können  auch  die  vielfach  be¬ 
liebten  feuchten  Umschläge  3mal  täglich  l/4 — %  Stunde,  am  besten 
mit  lauwarmer  verdünnter  essigsaurer  Tonerde  oder  5%iger  Alsol- 
lösung  oder  2%iger  Borlösung  versucht  werden.  Bei  mäßigen  Schmerzen 
ist  2%ige  Xeroform-  oder  Novif ormsalbe  in  den  Bindehautsack  ein¬ 
zustreichen. 

Kp.  Xeroform  (oder  Noviforra)  0,10 
Lanolin 

Vaselin,  alb.  ä&  2.50 
M.  f.  ungt. 

DS.  Augensalbe. 

Bei  sehr  torpiden  und  langsam  fortschreitenden  oder,  bei  ver¬ 
zögerter  Regeneration  des  Epithels,  zu  Rezidiven  neigenden  Ge¬ 
schwüren  können  heiße  Kataplasmen  1 — 2mal  täglich  angewendet, 
eventuell  eine  2 — 5 %ige  Dioninsalbe  eingestrichen  oder  ebensolche 
Lösung  eingeträufelt  werden. 

Rp.  Dionin  0,10 
Lanolin 

Vaselin,  alb.  ää  2,50 
M.  f.  ungt. 

DS.  Dioninsalbe. 

(In  solchen  Fällen  ist  auch  die  Kombination  von  2</0iger  Dionin-  und 
2 */„  ig er  Xeroform-  oder  Noviformsalbe  zu  versuchen.) 

Nur  bei  unerträglichen  Schmerzen  soll  2%ige  Kokainsalbe  ein¬ 
gestrichen  oder  1 — 2  mal  täglich  2%ige  Kokainlösung  eingeträufelt 
werden,  aber  dann  muß  das  Auge  unter  Verband  gehalten  werden. 

2.  Schreitet  trotzdem  das  Geschwür  in  der  Fläche  oder  Tiefe 
fort,  so  ist  die  Anwendung  das  Galvanokauters  zu  empfehlen 
(8.  Ulcus  serpens,  S.  439);  am  besten  ist  dazu  Abgabe  des  Kranken  an 
eine  Augenklinik. 

3.  Tritt  eine  Beteiligung  der  Iris  (Irishyperämie,  Iritis)  ein,  so 
ist  Y2-  oder  l%ige  Atropinlösung  einzuträufeln. 

Rp.  Atropin  sulfur.  0,05 
Aq.  dost.  coct.  5,00 
D.  sub  sigillo. 

DS.  1  °/0  >ge  Atropinlösung 

oder  auch  Scopolamin  (7,0 — '/„%  ig). 

Erweitert  sich  die  Pupille  auf  die  erste  Einträufelung 
maximal,  so  ist  jede  weitere  Atropinanwendung  zu  unter¬ 
lassen,  bis  die  Pupille  sich  eventuell  vor  Ablauf  der  Horn¬ 
hauterkrankung  neuerlich  verengt.  Erweitert  sich  die  Pupille  auf 
die  erste  Atropineinträufelung  nicht,  oder  nur  mangelhaft,  und  be¬ 
sonders,  wenn  sich  hierbei  hintere  Synechien  zeigen,  ist  mehrmals 
täglich  Atropin  einzuträufeln  oder  l%ige  Atropinsalbe  einzustreichen. 

Bei  tiefgreifenden  randständigen  Geschwüren  aber  ist 
wegen  der  Gefahr  eines  Irisprolapses  Atropin  nur  bei  Be¬ 
stehen  hinterer  Synechien  anzuwenden. 

4.  Droht  Durchbruch  des  Geschwüres,  so  ist  bei  peripherem 
Sitz  desselben  l%ige  Eserinlösung  1 — 2 mal  täglich  einzuträufeln; 

Rp.  Eserin  salicyl.  0,05 
Aq.  dest.  coct.  5,00 
DS.  l°/otee  Eserinlösung. 
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es  erniedrigt  den  intraokularen  Druck  und  spannt  die  Iris  aus,  so  daß 
einerseits  die  Gefahr  eines  Durchbruchs  vermindert,  andererseits  bei 
seinem  Eintritt  ein  Irisvorfall  vermieden  wird.  Unter  Umständen  ist 
Parazentese  der  Kornea  auszuführen  (s.  S.  418). 

5.  Ist  Durchbruch  erfolgt,  so  wird  wiederholt  l%ige  Eserinlösung 
eingeträufelt  und  Druckverband  angelegt.  Wird  binnen  24  Stunden 
die  Iris  nicht  frei  und  die  vordere  Kammer  wieder  hergestellt,  sowie 
überhaupt  bei  ausgedehnterem  Irisprolaps  muß  das  vorgefallene 
Irisstück  exzidiert  werden,  sofern  nicht  noch  eiterige  Infiltration  der 
Kornea  besteht.  Solche  Fälle,  am  besten  solche  mit  drohen¬ 
dem  Durchbruche  (Keratokele),  sind  der  Klinik  zu  über¬ 
weisen. 

Exzision  des  Irisprolapses.  Lokalanästhesie  (wiederholt  Einträufeln  von 
2  %  iger  Kokain-  und  Adrenalinlosung),  bei  Kindern  Narkose.  Einlegen  der  Lid¬ 
halter.  Ist  der  Prolaps  frisch,  so  wird  er  mit  der  Irispinzette  gefaßt,  vorgezogen 
und  knapp  an  der  Hornhaut  mit  einem  Scherenschlage  abgetragen.  Die  Iris  muß 
so  weit  ausgeschnitten  werden,  daß  die  Ränder  des  Ausschnittes  außerhalb  des 
Geschwürsbereiches  fallen.  Reposition  der  Iris  mit  einer  schmalen  Spatel, 
bis  die  Sphinkterecken  normal  liegen. 

Ist  der  Irisprolaps  nicht  frisch,  so  wird  er,  wenn  er  stark  prominiert,  mit 
dem  G  r  a  e  f  e  -  Messer  abgetragen  oder  mit  dem  Galvanokauter  verschorft  und, 
ohne  daß  die  Anheilung  der  Irisränder  gelost  wird,  mit  Bindehaut  gedeckt. 

Wird  der  Prolaps  nicht  abgetragen  oder  bei  jeder  größeren  Perforations- 
Öffnung  überhaupt  muß  die  letztere  mit  einem  Bindehautlappen  gedeckt  werden, 
um  eine  eventuell  viel  später  auftretende  Infektion  der  Einheilungsstelle  der  Iris, 
sowie  eine  Verzögerung  der  Wundheilung,  Linsenvorfall  usw.  zu  verhindern. 

Manche  Augenärzte  ziehen  für  jeden  Fall  die  Abtragung  der  vorgefallenen 
Partie  oder  Verschorfung  mit  dem  Glühdrahte  und  eventuell  nachfolgende  Deckung 
mit  einem  Bindehautlappen  der  Totalexzision  vor. 

Bindehautplastik.  Man  lost  die  benachbarte  Augapfelbindehaut  vom  Horn¬ 
hautrande  ab  oder  schneidet  daraus  einen  einfach-  (s.  Fig.  347a)  oder  doppelt¬ 
gestielten  Bindehautlappen  (b)  und  deckt  damit  den  Geschwürs¬ 
grund,  oder  man  löst  die  Bulbusbindehaut  dicht  am  Homhautrande  mit  der 
Schere  ab  und  zieht  sie  durch  zwei  seitliche  Nähte  schürzenartig  über  die  Horn¬ 
haut  vor  (Fig.  847  c).  Sehr  gut  eignet  sich  auch  der  viereckige,  peripher  adhärente 
Bindehautlappen  nach  Löwenstein  besondere  von  oben  oder  unten  (Fig.  348). 
Besteht  noch  stärkere  Infiltration  des  Geschwüregrundes  oder  Randes,  so  wird 
derselbe  vorher  mit  einem  scharfen  Löffelchen  ausgekratzt.  Bei  mykotischen 
Geschwüren  ist  Bindehautdeckung  nicht  angezeigt.  Die  Bindehautlappen  werden 
eventuell  durch  am  Rande  der  Hornhaut  angelegte  Bindehauthefte  in  entsprechender 
Lage  fixiert,  doch  darf  niemals  eine  Naht  direkt  auf  der  Kornea  liegen.  Druck¬ 
verband  (Binokulus),  Bettruhe.  Bei  kleinen  Geschwüren  erfolgt  dann  normale 
Heilung  innerhalb  kurzer  Zeit,  bei  größeren  kürzt  die  Verpflanzung  des  Bindehaut¬ 
lappens  die  Behandlung  wesentlich  ab.  Nur  bei  sehr  großen  Geschwüren,  wenn 
die  Linse  sich  hernienartig  vordrängt,  eröffnet  man  die  Linsenkapsel  mit  einem 
Häkchen  und  entleert  den  Inhalt.  Wenn  der  Bindehautlappen  nach  der  Geschwtire- 
heilung  sich  nicht  genügend  retrahiert,  so  wird  er  am  Rande  der  Heftstelle  durch¬ 
trennt  und  reponiert. 

Bei  allen  sekundären  Geschwüren,  also  bei  Bestehen  einer 
schweren  Bindehautentzündung,  ist  in  erster  Linie  das  ursäch¬ 
liche  Bindehautleiden  zu  behandeln.  Bei  Trachom,  überhaupt  bei 
stark  sezernierender  Bindehaut,  wird  Verband  selten  vertragen. 
Derselbe  ist  also  nur  dann  anzulegen,  wenn  der  Geschwürsgrund  sich 
ektasiert,  und  immer  nur  für  einzelne  Stunden  am  Tage.  Bei  drohendem 
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Durchbruch  wird  wie  bei 
primären  Geschwüren  ver¬ 
fahren.  Besonders  wenn 
nicht  Druckverband  ange¬ 
legt  werden  kann,  soll  bei 
Ektasie  des  Geschwürs¬ 
grundes  Parazentese  der 
Kornea  gemacht  werden, 
um  einerseits  ausgedehnten 
Irisprolaps  zu  verhindern, 
andererseits  durch  Vermin¬ 
derung  der  Spannung,  unter 
der  die  Hornhaut  steht, 
günstigere  Ernährungsver- 
hältnisse  für  dieselbe  zu 
schaffen.  Auch  diese  Fälle 
sind  besser  einer  Augenklinik 
zu  überweisen. 

Parazentese  der  Kornea. 
Anästhesie  wie  bei  Abtragung 
des  Irisprolapses.  Mit  einer 
schmalen  Lanze  wird  im  Limbus 
unten  in  die  vordere  Kammer 
eingestochen  und  durch  Vor¬ 
schieben  der  Lanze  ein  etwa 
3  mm  langer  Schnitt  parallel  dem 
Hornhautrande  angelegt.  Fixation 
des  Bulbus  mit  einer  Fixations¬ 
pinzette  ist  für  den  Geübten 
meist  überflüssig;  bei  unruhigen 
Kranken  soll  der  Muse,  rectus 
inferior  nahe  seiner  Sehne  durch 
die  Bindehaut  durch  mit  der 
Fixationspinzette  gefaßt  werden. 
Beim  Zurückziehen  der  Lanze 
wird  langsam  das  Kammerwasser 
abfließen  gelassen,  eventuell  mit 
einer  Spatel  zu  diesem  Zweek  die 
Wunde  gelüftet.  Druck  verband 
(s.  Fig.  349). 

Vernarb  ungssta- 
dium  des  Geschwüres. 
Sobald  das  Geschwür  ge¬ 
reinigt  und  vollständig  mit 
Epithel  überkleidet  ist  — 
Rand  und  Basis  spiegeln 
und  nehmen  keine  Fluor¬ 
eszeinfärbung  mehr  an  — 
und  die  Reizerscheinungen 
abnehmen,  muß  man  durch 
reizende  Mittel  die  Gewebs¬ 
neubildung  anregen  und  die 
Wiederaufhellung  der  Nar- 
enb  beschleunigen.  Dazu 

Lehrbuch  der  Augenheilkunde.  6. 
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Fig.  347.  a  Deckung  eines  Substanzverlustes 
der  Kornea  durch  einen  einfach  gestielten  Binde¬ 
hautlappen.  b  Deckung  eines  zentralen  Defektes 
der  Kornea  mittels  eines  doppeltgestielten  Binde¬ 
hautlappens.  c  Schürzenartige  Vorziehung  der 
Bindehaut  zur  Deckung  eines  Substanz  Verlustes 
der  Kornea.  (Nach  Kuh  nt.) 


Fig.  348.  Bindehautlappenbildung 
nach  Löwenstein. 

Auf].  27 
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dienen:  Massage  mit  1 — 2%iger  weißer  oder  gelber  Präzipitatsalbe,  Ein¬ 
träufelung  von  2%iger  Dioninlösung. 

Massage.  Man  nimmt  auf  einen  glatten  Glasstab  etwas  Salbe,  zieht  das 
unterer  Lid  ab,  streicht  die  Salbe  in  den  Bindehautsack  und  läßt  sofort  die  Lider 
schließen.  Der  Daumen  der  rechten  Hand  wird  auf  das  obere  Lid  gelegt  und 
damit  durch  3 — 5  Minuten  in  zunehmend  kräftigem  Drucke  die  Hornhaut  massiert. 
Der  Kranke  muß  währenddessen  mit  dem  zweiten  Auge  geradeaus  blicken,  damit 
man  mit  dem  Lide  wirklich  die  kranke  Kornea  massieren  kann. 

Soweit  die  Narbe  aus  neugebildetem  Bindegewebe  unter  Vermitt¬ 
lung  von  Blutgefäßneubildung  entstanden,  ist  sie  einer  Aufhellung 
nicht  zugänglich;  neben  der  Narbenbildung  noch  bestehende  Infiltra¬ 
tion  aber  kann  zurückgehen,  und  das  durch  Wucherung  der  fixen 
Hornhautzellen  regenerierte  Hornhautgewebe  kann  durch  Zunahme 
regelmäßiger  Anordnung  seiner  Elemente  besonders  bei  Kindern  nahezu 
normal  durchsichtig  werden.  Je  kleiner  die  Narbe,  je  jünger  das  Indi¬ 
viduum,  je  geringer  die  Blutgefäßneubildung, 
um  so  eher  ist  letzteres  zu  gewärtigen. 

Besondere  Aufmerksamkeit  erheischt 
der  Ablauf  der  Narbenbildung  nach 
Durchbruch  der  Kornea,  wenn  eine 
vordere  Synechie  zurückbleibt.  Dieselbe 
führt,  insbesondere  bei  alten  Leuten  und  dann, 
wenn  Ektasie  der  Narbe  eintritt.  zur  Steige¬ 
rung  des  intraokularen  Druckes(Sekundär- 
glaukom),  das  sich  bei  Kindern  oft  nur 
durch  die  fortschreitende  Vergrößerung  des 
ganzen  Auges  (Hy drophthalmus)  äußert. 
Es  muß  daher,  wenn  sich  die  Narbe  ekta- 
siert  und  durch  Eserin  und  Druckverband 
nicht  in  kurzer  Zeit,  etwa  1  Woche,  zur  nor¬ 
malen  Wölbung  zurückführen  läßt,  auch 
bei  normalem  intraokularen  Drucke  Irid- 
ektomie  gemacht  werden,  bei  der  man  ver¬ 
suchen  soll,  die  vordere  Synechie  zu  lösen. 
Kauterisation  der  Narbe  befördert  die  Ab¬ 
flachung. 

Jede  Hornhautfistel,  aber  überhaupt  auch  an  die  Oberfläche  der 
Narbe  eingeheilte  Iris  bietet  fürs  ganze  Leben  die  Gefahr  der  Sekundär¬ 
infektion  („Wandernarbe“  nach  Wagenmann);  bei  den  charakte¬ 
ristischen  dunklen  Flecken  im  Leukom  (s.  S.  408)  ist  immer  an  diesa 
Möglichkeit  zu  denken  und  daher  die  Stelle  entweder  zu  kauterisieren 
oder  mit  Bindehaut  zu  decken. 

Bei  ausgebildetem  Staphylonia  corneae  ist  nur,  wenn  erst  wenige 
Wochen  seit  der  Narbenbildung  verstrichen  sind,  die  Iridektomie 
noch  wirkungsvoll,  eventuell  in  Verbindung  mit  Kauterisation  der 
Narbe  mit  der  Glühschlinge;  aber  jedenfalls  ist  sie  bei  noch  bestehen¬ 
dem  Sehvermögen  zu  versuchen.  Das  weitere  Verhalten  gegenüber 
dem  Staphyloma  corneae  hängt  von  der  Ausdehnung  desselben  und 
dem  Zustande  des  Sehvermögens  ab. 

Bei  partiellen  Staphylomen  ist  die  partielle  Staphylomexzision 
auszuführen  (s.  Fig.  350),  die  eine  glatte  Narbe,  zu  späteren  Täto¬ 
wierung  geeignet,  liefert;  dadurch  ist  oft  noch  ein  recht  gutes  Seh- 
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vermögen  zu  erzielen,  sofern  vorher  (bei  gedeckter  Pupille)  Licht¬ 
empfindung  und  Projektion  normal  war.  Bei  totalem  Staphylome, 
sowie  überhaupt,  wenn  das  Auge  mangelhafte  oder  fehlende  Licht¬ 
empfindung  aufweist,  kommen  nur  mehr  kosmetische  Erwägungen  in 
Frage.  Ist  die  Form  der  Augen  sonst  intakt  und  bestehen  keine  Reiz- 
erscheinungen.  so  kann  durch  partielle  Exzision  des  Staphyloms  eine 
flache,  tätowierbare 
Narbe  erreicht  werden. 

Ist  der  ganze  vordere 
Abschnitt  (durch  Sekun¬ 
därglaukom)  gedehnt,  so 
kann  noch  das  Staphy- 
lom  in  toto  exzidiert 
werden  (s.  Fig.  352).  V or- 
zuziehen  ist  aber  hier  die 
Exenteration  des  Aug¬ 
apfels  (mit  Fettimplan¬ 
tation).  Nur  bei  bestehen¬ 
den  Reizerscheinungen 
oder  höhergradiger 
Drucksteigerung 

(Hydrophthalmus)  soll  Fi  350  Partielle  Staphylomexzi8ion. 

enukleiert  werden. 

Staphylomoperation.  a)  Partielle  E[x  z  i  s  i  o  n  —  solange  nur  ein  par¬ 
tielles  Staphylom  bestellt,  besonders  dann,  wenn  noch  ein  Sehvermögen  zu  er¬ 
warten  ist,  ferner  bei  totalem  Hornhautstaphylom,  wenn  der  übrige  Augapfel  nicht 
gedehnt  ist.  Lokalanästhesie  oder  Narkose.  Einlegen  des  Sperrelevateurs.  Der 
Bulbus  wird  nahe  dem  Hornhautrande  unten  mit  der  Fixationspinzette  gefaßt,  das 
Grae  f  e  -  Messer  in  der  Mitte  der  Staphylombasis  durchgeführt  und  ein  halbmond¬ 
förmiger  Lappenschnitt  nach  oben  ausgeführt.  Der  Lappen  wird  mit  der  Pinzette 
gefaßt  und  in  solcher  Breite  mit  der  Schere  abgetragen,  daß  bei  der  nachfolgenden 
Naht  eine  flache  Wölbung  der  Narbe  bzw.  der  zurückbleibenden  Kornea  resultiert. 


Fig.  351.  Naht  der  Kornea. 


Fig.  352.  Totale  Staphylomexzision. 


Die  Uinschneidung  des  zu  entfernenden  Stückes  der  Staphylomwand  kann  auch 
mit  dem  Skalpell  vorgenommen  werden.  Jedenfalls  ist  immer  die  dünnste  Stelle 
desselben  oder  solche,  an  der  Iris  an  der  Oberfläche  angeheilt  ist,  mit  auszu¬ 
schneiden.  Druckverband. 

Die  Naht  wird  bei  allen  H ornliautwunden  in  der  Weise  angelegt, 
daß  die  mit  Konjunktivaiseide  versehene  feine  Hornhautnadel  nur  durch  die 
äußeren  zwei  Dritteile  jeder  Wundlefze  durchgeführt  wird,  so  daß  nach  Schluß 
der  Naht  die  Seide  nur  in  der  Kornea  selbst,  nicht  in  der  vorderen  Kammer 
liegt  (Fig.  351). 
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Nach  5 — 7  Tagen  Entfernung  der  Hefte,  nach  etwa  14  Tagen  wird  das 
Auge  offen  gelassen.  Wiederbeginn  einer  Ektasierung  kann  durch  Kauterisation 
und  Druckverband  bekämpft  werden. 

b)  Totale  Exzision.  Der  Zweck  der  Operation  ist,  entweder  noch  eine 
flache  Hornhautnarbe  zu  erzeugen,  solange  der  übrige  Augapfel  nicht  vergrößert 
ist,  oder  bei  Vergrößerung  des  Augapfels  (Skleralstaphylom,  Hydrophthalmus) 
einen  Stumpf  zu  schaffen,  auf  den  ein  künstliches  Auge  gesetzt  werden  kann. 
Die  Operation  wird  nach  Critchett  in  folgender  Weise  ausgeführt:  Durch  die 
Staphylombasis  werden  von  oben  nach  unten  2 — 3  mit  starken  Seidenfäden  ver¬ 
sehene  Nadeln  ein-,  aber  nicht  durchgeführt,  so  daß  die  Nadeln  an  der  Staphylom¬ 
basis  liegen  bleiben.  Im  horizontalen  Meridian  wird  ein  Starmesser,  die  Schneide 
nach  oben,  dicht  vor  den  Nadeln  durchges lochen  und  die  obere  Hälfte  der 
Staphylombasis  2  mm  vor  dem  Einstichspunkt  der  Nadeln  durchtrennt  (Fig.  352). 
In  gleicher  Weise  wird  mit  der  Schere  die  Stapylombasis  nach  unten  durch¬ 
schnitten  und  das  Staphylom  abgetragen.  Wenn  die  Linse  noch  intakt  ist,  wird 
sie  durch  Eröffnung  der  Kapsel  mit  einem  spitzen  Häkchen  entleert;  in  jedem 
Falle  werden  die  Nadeln  rasch  durchgezogen,  die  Fäden  geknüpft.  Feine  Zwischen - 
hefte  bringen  exakten  Wundverschluß  zustande.  Nach  5 — 7  Tagen  werden  die 
Hefte  entfernt. 

Ist  der  vordere  Bulbusabschnitt  schon  ektasiert,  so  kann  derselbe  in  gleicher 
Weise  abgetragen  werden,  indem  die  Nadeln  hinter  dem  Ziliarkörper  durch  die 
Sklera  geführt  werden.  Da  danach  aber  oft  mächtige  Chorioid&lhämorrhagien 
eintreten,  welche  die  Nähte  zum  Durchschneiden  bringen,  so  ist  in  solchen  Fällen 
Enukleation  oder  Exenteration  des  Bulbus  vorzuziehen. 

Ist  die  weitere  Aufhellung  einer  Narbe  ausgeschlossen,  was  bei 
dichten  Narben  älterer  Individuen  schon  etwa  4  Wochen,  bei  Kindern 
aber  viele  Monate  nach  Heilung  des  Geschwüres  der  Fall  ist.  und  be¬ 
hindert  sie  das  Sehen,  so  soll  sie  zuerst  tätowiert  werden,  und  nachher 
wenn  sie  zentral  sitzt,  also  die  Pupille  verdeckt,  Iridektomie 
(Sphinktcrektoniie)  zur  Bildung  eines  neuen  Einganges  für  die  Licht¬ 
strahlen  ausgeführt  werden  (s.  optische  Iridektomie,  Abschnitt  „Glau¬ 
kom“).  Die  Prognose  der  Iridektomie  ist,  normale  Verhältnisse  des 
übrigen  Auges  und  „guten  Lichtschein“  vorausgesetzt,  von  der  Breite 
des  durchsichtigen  Randteiles  abhängig. 

Tätowierung  der  Hornhaut  (Fig.  353  a  und  b).  Lokalanästhesie.  Feinste 
chinesische  Tusche,  die  trocken  sterilisiert  wurde,  wird  in  steriler  Reibschale 
mit  einigen  Tropfen  sterilen  Wassers  dick  angeneben.  Der  Bulbus  darf  nicht 
mit  der  FixationBpinzette  fixiert  werden,  sondern  entweder  mit  einem  auf¬ 
gelegten,  die  Hornhaut  umfassenden  Ringe  oder  mittels  des  mit  Gaze  umwickelten 
Zeigefingers  der  linken  Hand,  der  an  die  Skleralbindehaut  angedrückt  wird.  An 
der  zu  färbenden  Stelle,  deren  Kontur  eventuell  mit  einem  Locheisen  umgrenzt 
wird,  wird  das  Epithel  mit  einem  scharfen  Löffel  abgekrazt,  mit  einer  Spatel  die 
angeriebene  Tusche  aufgetragen  und  die  bloßgelegte  Narbe  mit  einer  Bündelnadel 
kräftig  gestichelt.  Verband  für  1 — 2  Tage.  Besondere  Vorsicht  erheischt  die 
Tätowierung  einer  dünnen  Narbe,  in  die  die  Iris  eingeheilt  ist;  die  Einheilungs¬ 
stelle  ist  tunlichst  unberührt  zu  lassen. 

Zur  Tätowierung  der  durchsichtigen  Kornea  (Bildung  einer  schwarzen 
„Pupille“  bei  zyklischer  Katarakt)  eignet  sich  besonders  das  Hesse  sehe  Ver¬ 
fahren.  Mit  dem  v.  Hippel  sehen  Trepan  wird  aus  dem  Zentrum  der  Kornea 
ein  etwa  ein  Viertel  der  Hornhautdicke  betreffendes  Scheibchen  Umschnitten,  mit 
dem  Messer  abpräpariert  (wenn  möglich  so,  daß  der  Lappen  noch  an  einer  Rand¬ 
stelle  adhäriert),  und  die  Defektstelle  mit  Tusche  zum  Teil  gefüllt:  dann  wird  das 
trepanierte  Scheibchen  darüber  geklappt  und  Verband  angelegt. 

Bei  totalen  oder  großen  zentralen  Hornhautnarben  kann  die 
Keratoplastik  (Transplantation  der  Kornea)  versucht  werden,  wenn 
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voraussichtlich  eine  normale  Vorderkammer  vorhanden  und  Licht 
empfindung  und  Projektion  normal  sind.  Aussichtsreich  ist  ausschließ 
lieh  Transplantation  lebender  menschlicher  Kornea,  und  nur  bei  Er 
wachsenen  oder  Kindern  über  etwa  10  Jahren. 


a  b 

Fig.  353.  a  Leucoma  corneae;  b  tätowiert  (nach  Holth). 


Keratoplastik«  Voraussetzung  ist,  daß  ein  brauchbares  Transplantation«  - 
material  zur  Verfügung  steht,  d.  i.  die  Kornea  eines  sonst  gesunden  jugendlichen 
Auges,  am  besten  eines  Auges,  das  wegen  frischer  Verletzung  entfernt  oder  ex- 
enteriert  werden  muß. 

a)  Penetrierende  Keratoplastik.  Aus  dem  Randteile  dieser  Kornea 
wird  mit  einem  Hornhauttrepan  ein  etwa  4  mm  im  Durchmesser  habendes  Scheibchen 
der  ganzen  Korneadicke  herausgeschnitten,  in  einem  trockenen  sterilen  Gaze- 
bäuschchen  aufbewahrt  und  in  die  mit  demselben  Trepan  im  Zentrum  der  Horn¬ 
hautnarbe  angelegte  durchgreifende  Lücke  eingelegt,  ohne  das  transplantierte 
Läppchen  mit  Instrumenten  zu  berühren.  Verband  über  beide  Augen.  Das 
Läppchen  heilt  in  der  Regel  ein,  wird  aber  fast  stets  bald  darauf  von  Blutgefäßen 
durchwachsen  und  in  undurchsichtiges  Narbengewebe  umgewandelt;  ich  habe 
unter  66  Operationen  5  mal  Einheilung  mit  dauernder  Erhaltung 
der  Durchsichtigkeit  erzielt. 

b)  Lamellierende  Keratoplastik  (Entfernung  nur  der  oberfläch¬ 
lichen  narbigen  Hornhautpartien  eventuell  bis  zur  M.  Descemeti,  ohne  Eröffnung 
der  Vorderkammer  und  Einpflanzung  eines  gleichgroßen  Stückes  Kornea,  ebenfalls 
nicht  in  ganzer  Dicke)  scheint  etwas  bessere  Aussichten  zu  geben.  Hier  kann 
auch  das  zentrale  Narbenscheibchen  mit  einem  gleichgroßen  Scheibchen,  das  aus 
dem  durchsichtigen  Randteile  derselben  Kornea  gewonnen  wurde,  vertauscht 
werden  (Morax). 

Besteht  eine  Hornhautfistel,  so  ist  dieselbe  durch  Kauteri¬ 
sation  mit  Überpflanzung  eines  Bindehautlappens,  oder  durch  Exzision 
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der  Iris  im  Fistelbereiche  zur  Vernarbung  zu  bringen.  Häufig  ent¬ 
steht  danach  Drucksteigerung.  Auch  kann  das  fisteltragende  Horn¬ 
hautstück  total  heraustrepaniert  und  entweder,  nach  Loslösung  der 
anhaftenden  Iris  reponiert,  oder  mit  einem  Ersatzlappen  vertauscht 
werden  (s.  penetrierende  Keratoplastik). 

Die  Hornhautfistel  ist  entweder  eine  dauernde  oder  temporäre. 
In  ersterem  Falle  ist  der  Augapfel  dauernd  weich,  die  Hornhautnarbe 
flach  und  aus  der  Fistel  sickert  Kammerwasser  ab.  Häufig  wird  die 
Fistel  oberflächlich  durch  Proliferation  des  Hornhautepithels  ge¬ 
schlossen;  dann  sieht  man  in  der  Narbe  die  Fistel  als  schwarzes  Fleck¬ 
chen,  über  dem  das  Epithel  als  wasserklares  Bläschen  sich  abhebt; 
der  intraokulare  Druck  steigt  an,  bringt  das  Epithel  zur  Dehiszenz, 
die  Fistel  öffnet  sich,  das  Auge  wird  weich,  und  nach  Wiederherstellung 
des  Epithels  beginnt  derselbe  Zirkel  aufs  neue. 

Fistelbildungen  sind  daher  unter  allen  Umständen  zu  beseitigen, 
und  zwar  entweder  durch  Keratoplastik  oder  durch  Kauterisation, 
oder  falls  dies  nicht  zur  Erzielung  einer  glatten  weißen  Narbe  genügt, 
durch  Auskratzen  der  Fistel  und  deren  Umgebung  und  Deckung  durch 
einen  Bindehautlappen  nach  Kuhnt,  eventuell  Iridektomie. 

Bei  pterygiumartiger  Vorziehung  der  Bindehaut  über  eine  Hornhautnarbe 
(s.  S.  407)  (ebenso  wenn  —  nach  ausgedehnten  Verätzungen  oder  Verbrennungen 
[flüssiges  Metall]  —  die  Lidhaut  auf  die  Kornea  vorgeschoben  ist),  hat  Abtragung 
und  Reposition  der  deckenden  Bindehaut  nur  dann  Aussicht  auf  Dauererfolg, 
wenn  die  Korneawunde  gedeckt  werden  kann  (partielle  Keratoplastik  mit  mensch¬ 
licher  Kornea);  sonst  wird  fast  immer  wieder  die  Bindehaut  in  die  Komeanarhe 
vorgezogen. 

Über  degenerative  Veränderungen  in  Komeanarben  s.  S.  461  ff. 

Ursachen  der  Homhautgeschwüre. 

Wir  unterscheiden  primäre  und  sekundäre  Hornhautgeschwüre. 
Erstere  sind  solche,  welche  durch  eine  allein  und  direkt  che  Kornea 
betreffende  Schädlichkeit  entstehen,  letztere  solche,  welche  durch 
eine  Bindehauterkrankung  bedingt  sind.  Auf  letztere  Möglichkeit 
(insbesondere  Trachom  1)  ist  daher  immer  besonders  zu  achten.  Für 
viele  Geschwürsformen  ist  diese  Unterscheidung  jedoch  nicht  möglich, 
da  die  Hornhauterkrankung  oft  auch  Teilerscheinung  einer  gleich¬ 
zeitig  die  Bindehaut  befallenden  Erkrankung  ist  (z.  B.  Keratokon¬ 
junctivitis  ekzematosa).  Der  Ursache  nach  lassen  sich  folgende  Arten 
von  einfachen  (nicht  mykotischen)  Hornhautgeschwüren  unterscheiden: 

1.  Traumatische  Geschwüre;  durch  Verbrennung,  Verätzung 
sowie  mechanische  Zerstörung  von  Hornhautgewebe  (Quetschung, 
Fremdkörper,  dann  Distichiasis,  Entropium  und  Trichiasis)  entstehen 
Geschwüre,  welche,  wenn  sie  nicht  mit  Eiterung  erregenden  Mikro¬ 
organismen  infiziert  werden,  meist  gutartigen  Verlauf  nehmen.  Das 
durch  die  betreffende  Schädlichkeit  nekrotisierte  Hornhautgewebe 
wird  abgestoßen,  das  so  entstehende  Geschwür  reinigt  sich  und  vernarbt. 

In  seltenen  Fällen  ist  auch  bei  kleinen  derartigen  Geschwüren  der  Heilungs¬ 
prozeß  sehr  verzögert;  dann  ist  auch  meist  die  Sensibilität  der  gesund  gebliebenen 
Hornhaut  stark  herabgesetzt  (torpides  Geschwür). 

Erosio  corneae.  Jegliche  äußere  Verletzung,  auch  durch  stumpfe 
Gewalt,  sowie  in  selteneren  Fällen  durch  Konkremente  von  Drüsen 
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der  Lider  (Infarkte  der  Bindehaut-  oder  Meibom  sehen  Drüsen), 
kann  zu  umschriebenen,  selten  die  ganze  Kornea  betreffenden  Epithel¬ 
defekten  führen.  Kleine  Erosionen  sehen  oft  wie  eingetrocknete, 
matte  Fleckchen  aus,  alle  sind  scharfrandig,  deutlich  vertieft,  ihre 
Basis  wohl  glatt,  aber  matt,  nicht  getrübt,  mit  Fluoreszein  intensiv 
gelbgrün  färbbar.  Mitunter  ragen  Teile  des  angrenzenden  erhaltenen 
aber  nicht  ganz  losgerissenen  Epithels  in  den  Defekt  vor.  Heftige 
subjektive  Erscheinungen,  Lichtscheu,  Lidkrampf  sind  die  Regel, 
ebenso  reflektorische  Pupillenverengerung,  seltener  Ziliar-  und  Binde¬ 
hautinjektion. 

An  traumatischen,  wie  auch  an  entzündlichen  Epitheldefekten  bilden  sich 
mitunter  durch  überschüssige  Epithel  Wucherung  und  Ansetzen  von  Fibrin  oder 
Schleim  feine  Auflagerungen,  welche  unter  dem  Lidschlag  zu  gedrehten,  bis 
etwa  2  mm  langen  Fäden  ausgezogen  werden  können.  Solange  man  ihre  Natur 
nicht  kannte,  hat  man  dies  Vorkommen  für  eine  besondere  Art  von  Keratitis 
(„Fftdchenkeratitis“)  gehalten  (s.  S.  406).  Nur  größere  Fäden  sollen  mit  der 
Pinzette  abgelöst  werden,  im  übrigen  Therapie  des  Grundleidens. 

Differentialdiagnostisch  kommt  außer  dem  Herpes  corneae 
nur  die  Keratitis  ekzematosa  superficialis  in  Betracht.  Bei  Herpes 
sind  die  Substanzverluste  unregelmäßig  figuriert,  wenn  sie  nicht 
gruppiert  sind,  es  besteht  immer  schon  frühzeitig  eine  Trübung  der 
Basis  der  Substanzverluste  undHypästhesie  oder  Anästhesie  der  Kornea. 
Bei  Keratitis  ekzematosa  sind  die  Epithelverluste  multipel,  und  immer 
ihre  Basis  etwas  getrübt,  auch  die  Entzündungserscheinungen  an  der 
Bulbusbindehaut  lebhaft. 

Prognose.  Kleine  Ersorionen  heilen  meist  in  wenigen  Stunden, 
größere  in  1 — 3  Tagen  spurlos,  doch  treten  manchmal  Rezidiven  auf 
(rezidivierende  Erosion  s.  unten).  Nur  selten,  und  zwar  meist  nur 
bei  gleichzeitiger  Verletzung  der  Membrana  Bowmani  bzw.  der  ober¬ 
flächlichen  Hornhautlamellen  sowie  bei  Bestehen  von  chronischen 
Bindehauterkrankungen  und  Tränensackblennorrhoe  erfolgt  Infektion, 
die  dann  unter  dem  Bilde  des  Ulcus  serpens  verläuft. 

Therapie.  Bei  normaler  Bindehaut  und  Tränenabfuhr  wird 
1 — 2mal  täglich  2%ige  Dioninsalbe  eingestrichen  und  Verband  angelegt. 
Andere  empfehlen  Scharlachsalbe  (Scharlachrot  R  0,50,  01.  olivar. 
qu.  s.  ut  f.  emuls.,  Vaselin,  alb.  ad  10,0;  oder  Pellidolsalbe  2%),  oder 
2%ige  Noviform-,  2%ige  Xeroformsalbe,  endlich  1/60%ige  Sublimat¬ 
oder  Hydrarg-oxycyanat-Salbe.  Enthalten  von  Augenarbeit,  Zimmer¬ 
aufenthalt. 

Besteht  stärkere  Konjunktivitis  (Sekretion),  so  ist  der  Bindehaut¬ 
sack  mehrmals  täglich  mit  Hydrarg.  oxycyan.  1:5000  gründlich  aus¬ 
zuspülen;  bei  Tränensackblennorrhoe  ist  der  Tränensack  zu  exstir- 
pieren  oder  die  Tränenröhrchen  zuzubrennen  (indem  man  die  kalte 
Galvanokauterschlinge  in  den  Tränenpunkt  einführt  und  dann  durch 
Stromschluß  zum  Glühen  bringt).  Stellt  sich  die  geringste  Trübung  des 
Substanzverlustes  oder  seines  Randes  ein,  so  hat  man  durch  ein  Ab¬ 
strichpräparat  sich  zu  überzeugen,  ob  Infektion  eingetreten  ist  und 
eventuell  gleich  den  Glühdraht  anzuwenden. 

Bei  großen  Erosionen  und  starken  subjektiven  Reizerscheinungen 
kann  man,  falls  sich  die  Regeneration  des  Epithels  verzögert,  wieder¬ 
holt  im  Tage  2%ige  Dioninsalbe  einstreichen;  aber  jedenfalls  Ver¬ 
band.  Kokain  ist  als  Epithelbeschädling  kontraindiziert. 
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Der  Verband  ist  erst  wegzulassen,  wenn  die  Kornea  ganz  glatt, 
glänzend  ist,  auch  im  durchfallenden  Lichte  (Lupenspiegel)  sich  als 
normal  erweist  und  die  betroffene  Stelle  nicht  mehr  Fluoreszein¬ 
färbung  annimmt. 

Rezidivierende  Erosion.  Auch  wenn  eine  Erosion  anscheinend 
völlig  geheilt  ist,  kann  nach  kurzer  oder  längerer  Zeit,  eventuell  erst 
nach  Wochen,  neuerlich  das  Epithel  an  der  betroffenen  Stelle  abgelöst 
und  damit  die  Erosion  wieder  hergestellt  werden,  dadurch,  daß  das 
nicht  ganz  normal  regenerierte  Epithel  bei  längerem  Lidschlusse  (in 
der  Nacht)  an  der  Bindehaut  des  oberen  Lides  anklebt  und  beim  Öffnen 
des  Auges  wieder  von  der  Kornea  losgerissen  wird.  Es  entstehen  dadurch 
alle  Erscheinungen  der  frischen  Erosion,  besonders  aber  in  den  ersten 
Stunden  heftiger  Schmerz,  Lidkrampf  usw.  Nach  rascher  Heilung  der 
Erosion  kann  sich  der  Vorgang  wieder  nach  einiger  Zeit  und  öfters 
wiederholen.  Bei  flüchtiger  Untersuchung  erscheint  im  schmerzfreien 
Intervall  die  Kornea  normal,  aber  bei  genauer  Untersuchung,  insbe¬ 
sondere  mit  dem  Lupenspiegel,  zeigt  sich  im  regenerierten  Epithel 
eine  unregelmäßige  zarteste  Trübung  oder  die  Erscheinungen  unregel¬ 
mäßiger  Lichtbrechung  (Astigmatismus).  Auch  ist  das  Epithel  auf¬ 
fallend  leicht  ablösbar. 

Diffcrentialdiagnostisch  kommt  fast  nur  Hereps  corneae  in 
Betracht;  das  Auftreten  des  charakteristischen  Schmerzes  beim  Er¬ 
wachen  bzw.  Öffnen  der  Lidspalte,  auch  wenn  der  Kranke  sich  nicht 
an  die  Verletzung  erinnern  kann,  endlich  das  Fehlen  von  Sensibilitäts¬ 
störungen  der  Kornea  ist  entscheidend. 

Durch  exakte  Befolgung  folgender  Therapie  kann  auch  eine 
hartnäckig  rezidivierende  Erosion  behoben  werden.  Im  Stadium  des 
Epitheldcfektes  eine  der  oben  angeführten  Salben;  Verband.  Ist  die 
Erosion  abgeheilt,  so  untersuche  man  die  Kornea  sehr  genau  im  durch¬ 
fallenden  Lichte  und  bei  seitlicher  Beleuchtung,  und  lasse  den  Verband 
erst  weg,  wenn  an  der  Erosionsstelle  keine  Spur  einer  Epithelver¬ 
änderung  mehr  nachweisbar  ist.  Jedenfalls  lasse  man  auch  dann  noch 
prophylaktisch  (um  ein  Ankleben  des  regenerierten  Epithels  zu  ver¬ 
hindern)  durch  Wochen  hindurch  unmittelbar  vor  dem  Ein¬ 
schlafen  eine  4%ige  Borsalbe  in  den  Bindehautsack  einstreichen  und 
verreiben. 

Nur  in  äußerst  seltenen  Fällen  ist,  wenn  trotzdem  wieder  eine 
Rezidive  eintritt,  eine  Abrasio  corneae,  einmaliges  Betupfen  der  epithel¬ 
losen  Stelle  mit  Jodtinktur  oder  Aqua  chlori,  eventuell  oberflächliche 
Kauterisation  mit  dem  Glühdrahte  anzuwenden. 

2.  Zu  traumatischen  Geschwüren  im  weiteren  Sinne  gehört 
auch  die  Eintrocknungskeratitis:  Keratitis  e  lagophthalmo.  Bei 
mangelhaftem  Lidschluß  zufolge  Ektropium,  Lähmung  des  Musculus 
orbicularis  palpebrarum  (Fazialisparese),  zufolge  Vortreibung  des 
Augapfels  bei  retrobulbären  Tumoren  oder  Entzündungen  in  der 
Tiefe  der  Orbita,  bei  Morbus  Basedowi,  schließlich  bei  schwerkranken 
somnolenten  Personen  mit  verminderter  Tränenabsonderung  und 
fehlendem  reflektorischen  Lidschluß  trocknet  die  freiliegende  Horn¬ 
hautpartie  erst  oberflächlich,  dann  allmäglich  tiefergreifend  ein.  Die 
Hornhautoberfläche  wird  matt,  das  Gewebe  graulich  getrübt,  die 
nekrotischen  Partien  stoßen  sich  ab,  so  daß  oberflächliche  Geschwüre, 
und  zwar  fast  immer  nur  in  der  unteren  Hornhauthälfte  entstehen. 
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Durch  tiefgreifende  Eintrocknung  und  Nekrose  kann  die  Hornhaut 
in  ihrer  ganzen  Dicke  zerstört  und  Irisprolaps  mit  seinen  Folgen  ver¬ 
ursacht  werden;  nur  bei  Sekundärinfektion  kommt  es  zur  totalen 
eiterigen  Einschmelzung  der  Kornea. 

Die  wichtigste  Therapie  ist  der  Schutz  der  Hornhaut  vor  Ein¬ 
trocknung  durch  Einbringung  indifferenter  oder  leicht  desinfizierender 
Salben  (Ol),  durch  Verband;  eventuell  bei  Morbus  Basedowi  oder 
Fazialislähmung  Tarsorrhaphie. 

3.  Geschwürsbildungen  bei  akuten  oder  chronischen  Bindehaut¬ 
entzündungen.  Es  sind  dies  Geschwüre,  welche  durch  vorausgehende 
akute  oder  chronische,  meist  infektiöse  Bindehautentzündungen 
bedingt  sind.  Sie  entstehen  durch  direktes  Übergreifen  des  Entzündungs¬ 
prozesses  auf  die  Kornea,  oder  durch  Ernährungsstörung  der  Horn¬ 
haut  bei  starker  entzündlicher  Infiltration  der  Conjunctiva  bulbi  und 
Episklera  am  Hornhautrande.  Von  den  Mikroorganismen  erzeugte 
Toxine  oder  gewebslösende  Fermente  der  Leukozyten,  welche  besonders 
bei  der  Schwellung  des  Limbus  in  der  einspringenden  Furche  des  Horn¬ 
hautrandes  sich  ansammeln  können,  dürften  zur  Entstehung  letzterer 
Geschwürsform  beitragen. 

In  den  meisten  Fällen  sind  es  randständige  Geschwüre:  kleine 
rundliche  Infiltrate  breiten  sich  am  Hornhautrande  aus,  fließen  zu¬ 
sammen,  so  daß  sichelförmige,  auf  einen  Quadranten  beschränkte, 
selten  umgreifende  Geschwüre  entstehen.  Da  sie  am  häufigsten  bei 
katarrhalischen  Affektionen  der  Bindehaut  Vorkommen,  werden  sie 
auch  katarrhalische  Geschwüre  genannt.  Diese  Geschwüre  schreiten 
selten  in  der  Fläche,  sehr  häufig  in  die  Tiefe  fort  und  können  in  seltenen 
Fällen  die  erhaltenen  mittleren  Hornhautpartien  so  umgreifen,  daß 
letztere  wie  eine  Krone  aus  dem  Substanzverluste  (der  mitunter  von 
der  geschwollenen  Bulbusbindehaut  überlagert  sein  kann)  vorragt. 
Das  Randschlingennetz  beginnt  in  leichteren  Fällen  rasch  zu  wuchern 
und  schiebt  sich  gegen  das  Geschwür  vor,  so  daß  es  überhängend 
begrenzt  sein  kann.  Sie  führen  sehr  oft  zum  Durchbruch  der  Kornea 
und  zu  Irisprolaps. 

Als  häufigste  Ursache  kommen  in  Betarcht:  alle  Formen  akuter 
Konjunktivitis  (durch  Pneumokokken,  Koch- Weeks- Bazillen,  In¬ 
fluenzabazillen,  Diplobazillus,  Morax- Axenfeld),  dann  Gonorrhoe 
und  Diphtherie  der  Konjunktiva).  Letztere  bewirken  oft  rapid  fort¬ 
schreitenden  geschwürigen  Zerfall,  ja  mitunter  Einschmelzung  der 
ganzen  Hornhaut  mit  totalem  Irisprolaps  (Fig.  354),  also  Formen, 
die  schon  ins  Bereich  der  eiterigen  Keratitis  gehören  (s.  S.  438). 
Endlich  kann  Trachom  in  jedem  Stadium  Hornhautgeschwüre 
verursachen,  die  durch  ihre  oftmalige  Rezidive  häufig  die  Aufmerk¬ 
samkeit  vom  Grundleiden  ablenken  können. 

Von  den  Bichelförmigen  katarrhalischen  Randgeschwfiren  wohl  zu  unter¬ 
scheiden  ist  die  Randfurchenkeratitis  (indolentes  Randfurchengeschwfir), 
welche  wohl  als  degenerative  Veränderung  aufzufassen  ist.  Es  bildet  sich  ein 
sichelförmiges  flaches  Geschwür  unter  geringen  Reizerscheinungen,  oft  unbemerkt 
vom  Kranken,  das  sich  wohl  vaskularisiert,  aber  in  der  Regel  nur  epithelisiert, 
ohne  ausgefüllt  zu  werden,  so  daß  der  rinnenförmige  Substanzverlust  bestehen 
bleibt.  Mitunter  entwickelt  sich  daraus  in  der  vaskularisierten,  sichelförmigen 
Zone  des  Hornhautrandes,  dicht  an  den  Hornhautrand  anschließend,  eine  durch¬ 
sichtige  Ektasie  der  Hornhaut,  die  durch  Schrfigstellung  letzterer  und  Verbildung 
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ihrer  Krümmung  hochgradige  Sehstörungen  erzeugt.  Die  durchsichtige,  nur  von 
zarten  Gefäßreisern  durchzogene  ektatische  Partie  ist  gegen  die  Hornhaut  durch 
eine  gerontoxonähnliche  Narbenlinie  abgegrenzt  (Fig.  355). 


Fig.  354.  Totaler  Irisprolaps  nach  Fig.  355.  Randektasie  (nach  Axenfeld). 
Vereiterung  der  Kornea. 


Therapie:  Vorsichtige  Kauterisation  des  ektatischen  Bezirkes,  wie  bei 
Keratokonus,  eventuell  mit  Überpflanzung  eines  gestielten  Bindehautlappens. 


4.  Keratitis  (Kerato- Konjunktivitis)  phlyctaenulosa  seu  ekzematosa. 

(Synonyma:  Keratitis  phlyctaenulosa,  lymphatica,  scrophulosa ). 

Vgl.  „Konj unkti va“  S.  349 tf. 

Sie  ist  die  häufigste  Form  von  Keratitis,  und  zwar  vorwiegend 
im  Kindesalten  In  den  meisten  Fällen  tritt  sie,  sehr  häufig  mit  gleich¬ 
zeitigen  typischen  ., Phlyctaenen“  in  der  Conjunctiva  bulbi,  im  An¬ 
schlüsse  an  Lidekzem,  Blepharitis,  sowie  Ekzem  des  Naseneinganges, 
dann  als  Teilerscheinung  von  Conjunctivitis  ekzematosa,  und  zwar 
gewöhnlich  an  beiden  Augen  auf;  selten  bei  Kindern,  häufiger  bei  Er¬ 
wachsenen  kommt  sie  ganz  isoliert  vor.  Skrofulöse,  überhaupt 
schlecht  genährte  Individuen  mit  mangelhafter  Reinlichkeit  werden  am 
häufigsten  davon  befallen.  Bei  besonders  empfindlichen  Individuen 
(exsudative  Diathese,  Skrofulöse)  kann  jede  akute  Konjunktivitis, 
wie  an  der  Haut  irgend  ein  Reiz  zu  Ekzem,  zu  oberflächlicher  ekzema¬ 
töser  Keratitis  führen;  die  Behandlung  der  Konjunktivitis  bewirkt 
Heilung  der  Keratitis.  Rezidive  gehören,  besonders  bei  schlecht  ge¬ 
haltenen  Kindern,1  geradezu' zur  Regel.  Keratitis  phlyctaenulosa  kommt 
in  folgenden  Formen  vor: 

a)  Keratitis  superficialis.  Kleine,  oberflächliche,  bläschenförmige 
Abhebungen  des  Epithels  mit  zarter  Trübung  der  Umgebung,  oder 
kleinste  graue,  nur  mit  der  Lupe  sichtbare  ganz  oberflächliche  Infil- 
tratchen.  Die  Veränderung  findet  sich  gewöhnlich  im  Anschlüsse  und 
angrenzend  an  entsprechende  Veränderungen  der  Bulbusbindehaut, 
häufig  verbunden  mit  kleinsten  Bläschen  an  der  letzteren.  Die  Bläschen 
platzen  und  hinterlassen  oberflächliche  Substanzverluste,  so  daß  die 
Korneaoberfläche  von  kleinsten  oberflächlichen  graulichen  Substanz¬ 
verlusten  bedeckt  sein  kann;  meist  erfolgt  in  wenigen  Tagen,  wenn  nicht 
Nachschübe  eintreten.  Heilung  mit  Hinterlassung  zartester  grauer 
Makeln,  die  später  auch  völlig  verschwinden  können.  Mitunter  ist  die 
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Heilung  durch  Auftreten  von  Fädchenbildung  (sogenannte  Fädchen- 
keratitis.  s.  S.  423)  verzögeit. 

Die  Ophthalmia  electrica  (s.  Verletzungen)  zeigt  auch  mitunter 
kleine  oberflächliche  Bläschen  oder  Infiltrate  der  Kornea.  Auch  durch  Ver¬ 
ätzungen  (z.  B.  Chrysarobin)  kommen  ähnliche  Bilder  oberflächlicher  Keratitis 
zustande. 

Die  Keratitis  ekzematosa  superficialis  erinnert  an  eine  im  allgemeinen  seltene, 
meist  epidemisch  auftretende  Keratitis,  hei  der  über  die  ganze  Hornhaut  zerstreut, 
dicht  unter  dem  Epithel  kleinste  grauliche,  fein  punktierte  Infiltrate  entstehen,  über 
denen  das  Epithel  unregelmäßig  vorgedrängt  ist  (Keratitis  punctata  superficialis 
oder  subepithelialis  punctata,  Fuchs).  Diese  Keratitis  tritt  am  häufigsten 
im  Anschluß  an  akuten  Bindehautkatarrh  (besonders  Koch  -  Weekssche  Kon- 


Fig.  356.  Hornhautphlyktäne  (nach  Hayashi). 

junktivitis)  auf,  und  zwar  unter  verschieden  starker  Reizerscheinung,  an  einem 
oder  beiden  Augen.  Die  kleinen  Fleckchen  bilden  sich  nach  längerem  Bestände 
langsam  wieder  zurück,  ohne  das  es  zur  Bildung  von  Substanzverlusten  kommt. 
Nach  8—14  Tagen  schwinden  die  Reizerscheinungen,  aber  erst  nach  Wochen  ver¬ 
schwinden  die  zurückbleibenden  Hornhauttrübungen  vollständig.  Therapie  wie 
hei  Keratitis  ekzematosa  superficialis. 

Bei  akuter  Konjunktivitis  tritt  manchmal  eine  Art  Mazeration  des  Kornea¬ 
epithels  auf,  die  sehr  an  die  Keratitis  superficialis  erinnert,  aber  in  der  Regel 
mit  Ablauf  der  Bindehautentzündung  oft  in  wenigen  Tagen  spurlos  verschwindet. 
Sie  erfordert  keine  besondere  Behandlung. 

b)  In  anderen  Fällen  entstehen  oberflächliche,  oft  in  Vielzahl 
auftretende,  grauliche,  runde  Infiltrate,  oft  kaum  stecknadelkopfgroß, 
zu  oberflächlichen  Geschwürehen  führen  (K.  phlyctaenulosa  i  ni  engeren 


428 


GIschnig, 


Sinne).  Anatomisch  sind  es  (Fig.  356)  Zellanhäufungen  unter  der 
Membrana  Bowmani,  welche  dieselbe  allmählich  usurieren  und  durch¬ 
brechen,  über  denen  das  Epithel  abgeschilfert  wird.  Sie  rufen,  wie 
überhaupt  die  Keratitis  ekzematosa,  besonders  bei  Kindern  oft  hoch¬ 
gradigste  Lichtscheu  und  Lidkrampf  hervor  und  benötigen  mehrere 
Wochen  zum  Ausheilen.  Die  randständigen  gleichartigen  Infiltrate 
treten  meist  im  Anschlüsse  an  Randphlyktänen  der  Bindehaut  auf, 
gruppieren  sich  um  den  Hornhautrand  und  führen  so  zur  Bildung 
oberflächlicher,  sichelförmiger  Geschwüre. 

c)  Tiefergreifende  Infiltrate  mit  rasch  nachfolgender  Geschwürs¬ 
bildung,  2 — 3  mm  im  Durchmesser  haltend,  insbesondere  am  Rande 
der  Hornhaut  sitzend,  dann  oft  in  wenigen  Stunden  zur  Perforation 
derselben,  zu  Irisprolaps  führend  (Keratitis  ekzematosa  ulcerosa, 
auch  Keratitis  pustulosa  genannt).  Sie  kommen  insbesondere  bei 
impetiginösem  Ekzem  der  Gesichtshaut  vor,  treten  häufig  in  Mehr¬ 
zahl  auf  und  können  besonders  bei  schlecht  genährten  Kindern  zu- 
zusammenfließend  zu  größeren,  dichten,  graugelben  Infiltrationen  bzw. 
Geschwürsbildung  führen,  so  daß  ein  dem  Ulcus  serpens  ähnliches 
Bild  hervorgerufen  wird,  und  in  seltenen  Fällen  (besonders  in  der  Kriegs¬ 
zeit  zufolge  hochgradiger  Unterernährung)  sowohl  bei  Kindern  als 
Erwachsenen  zur  völligen  Einschmelzung  der  Kornea  führen  kann 
(s.  Keratomalazie  S.  446).  Die  frühzeitig  auftretende  Gcfäßneubildung 
vom  Rande  her,  sicher  die  bakteriologische  Untersuchung  unterscheidet 
diese  Form  vom  Ulcus  serpens:  Ekzematöse  Geschwüre  beherbergen 
meist  nur  Staphylokokken  und  Xerosebazillen  als  harmlose  Schma¬ 
rotzer.  In  seltenen  Fällen  können  ekzematöse  Geschwüre,  wie  schon 
erwähnt,  mit  Pneumokokken  oder  Streptokokken  infiziert,  also  in 
echtes  Ulcus  serpens  umgewandelt  werden. 

d)  Gefäßbändchen-Keratitis  (Keratitis  fascicularis,  Wander¬ 
phlyktäne).  Am  Rande  der  Hornhaut,  noch  zum  Teil  im  Rand- 

schlingennetz,  bildet  sich  ein  knötchenför¬ 
miges  Infiltrat,  das  an  der  der  Bindehaut 
angrenzenden  Hälfte  geschwürig  zerfällt 
und  unter  Blutgefäßneubildung  abheilt, 
während  die  zentrale  Hälfte  gegen  die 
Hornhautmittc  sich  vorschiebt.  So  ent¬ 
steht  ein  etwa  1 — 2  mm  breites,  narbiges 
Band  mit  Blutgefäßen  in  der  Kornea 
(Schweif  des  Gefäßbändchens),  an  dessen 
Spitze  („Kopf“)  ein  halbmondförmiger 
Knoten  sitzt  (Fig.  357).  Unbehandelt  kann 
sich  das  Bändchen,  mitunter  in  Schlangen¬ 
linie,  in  wochenlangem  Verlauf  über  die 
Hornhaut  hinziehen.  Die  narbige  Trübung 
hellt  sich  nie  mehr  vollständig  auf. 

e)  In  seltenen  Fällen  kommen  gewöhnlich  in  Zwei-  oder  Mehr¬ 
zahl  große,  grauweiße,  oberflächliche,  knotenförmige,  über  die  Horn- 
hautobcrfläche  hervorragende  Infiltrate  vor.  häufig  am  Rande  vasku- 
larisierter  Narben  nach  Keratitis  ekzematosa,  die  geringe  Tendenz 
zu  geschwürigem  Zerfall  zeigen  und  unter  reichlicher  Blutgefäßneu¬ 
bildung  vom  Rande  her  in  wochenlangem  Verlauf  zu  dichten  Narben¬ 
bildungen  führen. 


Fig.  357.  Wanderphlyktäne. 
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Differentialdiagnostisch  kommt  die  Knötchenbildung  um  in  die  Horn¬ 
haut  gelangte  Raupenhaare  (besonders  Prozessionsspinner)  in  Betracht.  Die 
gleichzeitig  bestehenden  Knötchen  an  der  Bindehaut,  mitunter  auch  an  der  Iris 
(„Ophthalmia  nodosa“),  der  Nachweis  des  im  Zentrum  des  Knötchens  sitzenden 
Raupenhaares  entscheidet  die  Diagnose,  im  Zweifelsfalle  mikroskopische  Unter¬ 
suchung  eines  exzidierten  Knötchens. 

f)  Pannns  ekzematosus  (scrophuloans,  phlyctaennlosus).  Unter  Pannus 
verstehen  wir  eine  reichlichst  von  Blutgefäßen  durchzogene  bindegewebige  Auf¬ 
lagerung  auf  der  Hornhautoberfläche,  teils  unter  dem  Epithel,  teils  unter  oder  an 
Stelle  der  Bowman sehen  Membran.  Bei  Rezidiven  von  Keratitis  ekzematosa 
einer  der  vorher  genannten  Formen  wachsen  reichliche  Blutgefäße  und  mit  ihnen 
Bindegewebe  in  den  oberflächlichsten  Hornhautschichten  oder  subepithelial  gegen 
die  Mitte  zu  vor,  so  daß  ausgedehnte  pannOse  Auflagerungen  auf  der  Kornea 
entstehen.  Vom  Pannus  trachomatosus  unterscheidet  sich  diese  Form  durch  ihre 
ungleichmäßige  und  häufig  sektorenförmige  Ausbreitung  (s.  S.  435). 

Die  letzgenannten  Formen  kommen  fast  nur  bei  ausgesprochen 
skrofulösen  Kindern  vor. 

Differentialdiagnose.  Die  Multiplizität  der  Effloreszenzen,  das 
frühzeitige  Eintreten  von  Blutgefäßneubildung,  das  Fehlen  eiteriger 
Infiltration  der  Geschwürsränder,  die  Anwesenheit  von  Narbenbil¬ 
dungen  nach  vorangegangenen  analogen  Prozessen,  dann  bestehende 
ekzematöse  Veränderungen  an  der  Gesichtshaut  (Naseneignang), 
eventuell  sonstige  Zeichen  von  Skrofulöse  unterscheiden  die  verschie¬ 
denen  Formen  von  Keratitis  ekzematosa  von  allen  übrigen  Hornhaut¬ 
erkrankungen. 

Ätiologie.  Die  Identität  aller  dieser,  anscheinend  so  verschieden¬ 
artigen  Prozesse  ergibt  sich  schon  aus  der  größeren  Häufigkeit  einer 
gleichzeitigen  Entzündung  („Ekzem“)  der  umgebenden  Haut  oder  der 
allgemeinen  Hautdecke. 

Wie  für  diese  Entzündungen  der  Haut  ist  auch  für  die  Keratitis  ek¬ 
zematosa  eine  eigentliche  lokal-bakterielle  Ätiologie  nicht  bekannt.  Es 
werden  häufig  Staphylokokken  nachgewiesen,  ohne  daß  aber  ihre 
primäre  ätiologische  Bedeutung  sichergestellt  ist.  Dieselben  sind  wohl 
harmlose  Schmarotzer,  wenngleich  es  möglich  ist,  daß  ihr  Hinzutreten 
mitunter  der  weiteren  Verlauf  beeinflußt.  Tatsache  ist,  daß  Keratitis 
„ekzematosa“,  wie  schon  oben  erwähnt,  hauptsächlich  bei  schlecht 
gehaltenen  und  schlecht  genährten  Individuen  sehr  oft  bei  skrofu¬ 
löser  Diathese  vorkommt.  Es  scheint,  daß  die  verschiedensten, 
auch  bakterielle,  Reize,  welche  am  normalen  Individuum  nur  eine 
einfache  Konjunktivitis  erzeugen,  bei  skrofulösen  oder  besonders  dis¬ 
ponierten  Individuen  („exsudative  Diathese“,  Czerny)  zur  Bil¬ 
dung  von  Phlyktänen  an  der  Bindehaut  und  Kornea  führen  können. 

So  führt  z.  B.  Einträufelung  von  Tuberkulin  in  den  Bindehautsack  (Oph¬ 
thalmoreaktion  auf  Tuberkulose)  bei  disponierten  Individuen  zu  schwerer,  der 
phlyktänulären  Keratokonjunktivitis  gleicher  Entzündung.  Gerade  aus  diesem 
Grunde  ist  die  Ophthalmoreaktion  unbedingt  zu  verwerfen ! 

Bezüglich  Prognose  gilt,  soweit  sie  nicht  bei  den  einzelnen  Formen 
gestreift  ist,  daß  bei  den  Hornhautgeschwüren  Gesagte.  Wiederholt 
ist  zu  bemerken,  dr.ß  bei  Kindern,  insbesondere  skrofulösen,  Rezidiven 
zur  Regel  gehören,  um  so  mehr,  je  wenigen  man  die  allgemeine  Lebens¬ 
führung  ändern  kann. 

Die  Therapie  ist  ebenfalls  beim  Ulcus  corneae  abgehandelt;  nur 
einzelne  spezielle  Maßnahmen  sind  hier  zu  betonen.  Bei  jeder  ekze- 
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matösen  Keratitis  ist  neben  der  lokalen  Augenbehandlung  eine  Be¬ 
handlung  des  eventuell  vorhandenen  Ekzems  der  Lider,  der 
Gesichts-  und  Kopfhaut,  des  Naseneinganges  usw.  unerläßlich. 
Gründliches  Einpinseln  der  Ekzemeffloreszenzen  (nach  Abschneiden 
der  Haare  an  haartragenden  Hautpartien)  mit  2%iger  Lapislösung 
und  Lassarpaste  sind  souveräne  Mittel;  insbesondere  Ekzeme  der 
Lidränder  und  der  Lidwinkel  (Rhagaden),  welche  hochgradige  Reiz¬ 
zustände  unterhalten,  sind  in  gleicher  Weise,  bei  tiefergreifenden  Ge¬ 
schwüren  energischer,  zu  behandeln.  Jegliche  Anwendung  von  Wasser 
ist  bei  Ekzem  des  Gesichtes  zu  vermeiden.  Bei  den  hochgradigen  nässen¬ 
den  Ekzemen  der  Kinder  sind  vorerst  Umschläge  mit  verdünnter  essig¬ 
saurer  Tonerde  oder  Sublimatlösung  1:5000  anzuwenden,  dann  in  der 
vorher  geschilderten  Weise  fortzufahren.  Auf  das  Vorhandensein  von 
Kopfläusen,  die  zweifellos  das  Auftreten  von  Keratitis  ekzematosa 
befördern,  ist  besonders  zu  achten. 

Der  Allgemeinbehandlung  ist  die  größte  Aufmerksamkeit  zu 
schenken.  Gute  Ernährung  (insbesondere  Milch,  Obst  und  Gemüse), 
Sonne  und  Luft  (Meeresküste!),  bei  pastösem  Habitus  Jodeisensirup 
1 — 2  mal  täglich  V2 — 1  Kaffeelöffel,  oder  andere  Jod-  oder  Jodeisen¬ 
präparate,  abwechselnd  mit  Lebertran,  letzterer  bei  abgemagerten 
Individuen,  oder  bei  ausgesprochener  Tuberkulose  (Knochenkaries) 
Lebertran  in  Verbindung  mit  Phosphor  oder  Kreosot;  Steinsalz-  oder 
Jodsalzbäder.  In  jüngster  Zeit  wurde  Kalktherapie  empfohlen 
(Wessely)  (nach  meiner  Erfahrung  wirkungslos): 

Merck  sehe  Kalziumkompretten  k  0,1 
10—30  Stück  täglich 
oder: 

Calc.  chlorat.  purum  10,0 
Liqu.  ammon.  anisat.  2,0 
Gummi  arabic.  1, — 

Saccharin  ad  aquam  200,— 

MDS.  4—6  Eßlöffel  täglich 
oder: 

Calc.  phosphoric.  tribasicum  10,— 

Aq.  destill.  200,— 

MDS.  Ebenso. 

Mitunter  scheint,  bei  sehr  hartnäckigen  Keratitiden,  Tuberkulin¬ 
behandlung  vorteilhaft  zu  sein.  Bei  chronischem  Schnupfen  Nasen- 
behandlung.  Insbesondere  ist  auch  auf  das  Vorkommen  adenoider 
Vegetationen  im  Nasenrachenraume  zu  achten,  deren  operative 
Entfernung  nicht  nur  reflektorische  Reizungen  der  Augen  ausschaltet, 
sondern  auch  besonders  durch  das  Wiederherstellen  freier  Nasen¬ 
atmung  das  Allgemeinbefinden  günstig  beeinflußt. 

Die  lokale  Behandlung  besteht  bei  allen  Infiltraten,  welche 
zu  geschwürigem  Zerfall  neigen,  in  Verband  (vgl.  S.  16,  Fig.  1 
und  2),  sowie  den  oben  bei  Ulcus  corneae  angegebenen  Maßnahmen.  Bei 
oberflächlichen  Prozessen,  insbesondere  bei  Pannus,  mehrmals  täglich 
Eisbeutel  durch  20 — 25  Minuten.  Mitunter  wirken  auch  warme  Kom¬ 
pressen  (nach  vorherigem  Einsalben  der  Lidhaut  mit  Zinksalbe)  günstig, 
jedenfalls  muß  diesbezüglich  individualisiert  werden  (vgl. 
Einleitung  in  die  Therapie,  S.  13  ff.).  Bei  starken  Reizerscheinungen 
ab  und  zu  Kokain  2%ig  oder  Kokain- Adrenalin.  Ist  Keratitis  mit 
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starker  diffuser  Konjunktivitis  verknüpft,  wie  es  so  häufig  der  Fall 
ist,  so  ist  die  ganze  Bindehaut,  eventuell  auch  die  Hornhautoberfläche, 
lmal  täglich  ganz  kurz  mit  l%iger  Arge  nt.  nitric.-Lösung  zu  über¬ 
rieseln  („tuschieren“);  bestehen  Geschwüre,  so  kann  sofort  danach 
Verband  angelegt  werden. 

Ich  verwende  bei  Geschworen  der  Hornhaut  ausschließlich  Roll¬ 
bindenverband  (Druckverband)  und  verbinde  so  lange,  bis  die  Reizerschei¬ 
nungen  fast  völlig  geschwunden,  jedenfalls  die  Geschwüre  epithelisiert  sind. 

Bei  allen  torpiden  Infiltraten,  insbesondere  den  Knotenformen, 
sowie  beim  Gefäßbändchen  versuche  man,  wenn  geringe  Reiz¬ 
erscheinungen  und  keine  stärkere  Sekretion  bestehen,  die  Anwendung 
von  1 — 3%ig6r  weißer  oder  gelber  Präzipitatsalbe  (S.  28  u.  31, 
Einstreichen  in  den  Bindehautsack  mit  dem  Glasstabe)  oder  Einstäuben 
von  Kalomel  (vgl.  S.  32).  Bei  allen  oberflächlichen  und  allen  rück¬ 
gehenden  ekzematösen  Entzündungen  ist  dies  die  souveräne  Behand¬ 
lung.  Zeigt  ein  Herd  in  der  Kornea  geringe  Heilungstendenz  oder  breitet 
er  sich  trotz  Behandlung  aus  —  so  insbesondere  beim  Gefäßbändchen  — 
so  ist  derselbe  vorischtig  zu  ka uteri sieren.  Schwere  Fälle  dieser  Art 
mögen  der  Klinik  überwiesen  werden. 

Die  bei  Kindern  oft  vorkommende  hochgradige  Lichtscheu  und 
Lidkrampf,  die  mitunter  das  Abheilen  der  ursächlichen  ekzematösen 
Keratitis  lange  überdauern  (Blepharospasmus  scrophulosus), 
können  häufig  durch  Behandlung  bestehender  Rhagaden  oder  ekze¬ 
matöser  Veränderungen  der  Lidhaut  oder  des  Naseneinganges  rasch 
beseitigt  werden;  auch  eventuelle  Nasenbehandlung  trägt  oft  dazu 
bei.  In  schweren  Fällen  versucht  man  wiederholte  Einträufelung 
von  Kokain-Adrenalin,  Eisbeutel,  rasches  Eintauchen  des  ganzen  Ge¬ 
sichtes  in  kaltes  Wasser;  ab  und  zu  führt  Gewöhnung  des  Auges  an 
Licht  durch  wiederholtes  Einlegen  des  Sperrelevateurs  zum  Ziele, 
in  manchen  Fällen  ist  aber  zur  Beseitigung  des  Lidkrampfes  Ble- 
pharotomie  nötig  (näheres  s.  Conjunctivitis  phlyctaenulosa  ekzema- 
tosa  seu,  S.  288  und  356 ff.). 

5.  Keratitis  ulcerosa  bei  Hautkrankheiten. 

Soweit  es  hier  das  Gesichtsekzem  betrifft,  wurden  die  vor¬ 
kommenden  Keratitisformen  unter  4.  (Keratitis  ekzematosa)  ab¬ 
gehandelt.  Außerdem  kommen  noch  folgende  Hautkrankheiten  in 
Betracht. 

a)  Variola.  Gleichzeitig  oder  anschließend  an  die  Pusteleruption  an  der 
allgemeinen  Hautdecke  kommen  sowohl  am  Limbus  corneae,  in  letztere  über¬ 
greifend  (nach  Art  der  Phlyktänen),  als  auch  in  den  mittleren  Hornhautpartien 
oberflächliche  Infiltrate  und  rasch  in  die  Tiefe,  mitunter  auch  in  die  Fläche  fort¬ 
schreitende  Geschwüre  vor,  die  zu  Irisprolaps,  ja  zu  völliger  Einschmelzung  der 
Kornea  führen  können.  Vor  Einführung  des  Impfzwanges  sind  an 
dieser  Keratitis  viele  Menschen  erblindet. 

b)  Ähnliche  gutartigere  Geschwüre  sind  eine  seltene  Begleit¬ 
erscheinung  der  Vakzine  der  Lider,  desgleichen  der  Varizellen. 

c)  Im  Anschlüsse  an  Acne  rosacea  des  Gesichtes,  in  Verbindung 
mit  Effloreszenzen  an  den  Lidrändern,  aber  auch  isoliert,  mitunter 
jahrelang  nach  Ablauf  der  Akne  der  Gesichtshaut,  kommen 
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an  der  Kornea,  meist  in  den  Randpartien,  oberflächliche,  nie  promi¬ 
nente  Infiltrate  von  meist  auffallend  hellgrauer  bis  weißer  Farbe  vor. 
Sie  können  entweder  unter  schubweisen  Rezidiven  vernarben,  oder 
geschwürig  zerfallen  und  ausgedehnte,  scharfrandige,  dem  Ulcus 
rodens  nicht  unähnliches  Substanzverluste  erzeugen.  Trotz  frühzeitiger 
oberflächlicher  und  tiefer  Gefäßneubildung,  die  oft  weit  Uber  die  Ef- 
floreszenzen  in  die  sonst  gesunde  Kornea  hineinragen,  besteht  eine 
sehr  schlechte  Heilungstendenz,  und  treten  schubweise  Rezidiven  auf, 
gewöhnlich  unter  heftigen  Reizerscheinungen.  Selten  kommt  es  zu 
tiefem  Zerfall  und  Durchbruch  der  Kornea  mit  Irisprolaps,  die  dann 
Abtragung  des  Prolapses  und  Bindehautdeckung  erheischen.  Oft  be¬ 
stehen  gleichzeitig  bis  stecknadelkopfgroßc  rötliche  Knötchen  an  der 
Bulbusbindehaut,  welche  die  Differentialdiagnose  erleichtern. 

Neben  der  Behandlung  der  Akne  des  Gesichtes  sind  insbesondere 
Ichthyolsalben  1 — 2%ig  mit  Verband  anzuwenden. 

Ammon,  sulfoichthyol.  0,10—0,20 
Lanolin,  Vaselin,  alb.  &&  5,0 
M.  f.  ugt.  DS.  1 — 2  mal  täglich  einzustreichen. 

Auch  Augenbäder  mit  %%iger  Ichthyollösung  leisten  gute 
Dienste.  In  schwereren  Fällen  kann  Radiumbestrahlung  (s.  unten 
S.  435,  Ulcus  rodens),  endlich  Kauterisation  zum  Ziele  führen. 

Da  nach  der  Ansicht  vieler  Dermatologen  die  Acne  rosacea  mit 
gastrointestinaler  Autointoxikation  in  Beziehung  steht,  so  ist  interne 
Behandlung  (Hefetherapie,  z.  B.  Mykodermin,  oder  Joghurt,  Lakto- 
bazilline  u.  dgl.)  nicht  zu  unterlassen. 

d)  Das  Erythema  exsudativum  multiforme  kann  sich  an  der 
Kornea  in  der  Form  von  Blasenbildungen  mit  nachfolgenden  großen 
Epithel  defekten,  sowie  von  knötchenförmigen  Infiltraten  ähnlich  der 
zweiten  und  dritten  Art  der  Keratitis  ekzematosa  äußern. 

e)  Pemphigus  conjunctivae  ist  fast  immer  von  Blasen-  und 
Geschwürseruptionen  an  der  Kornea  begleitet,  die  häufig  zu  völliger 
Zerstörung  und  Vernarbung,  mitunter  auch  zufolge  Offenbleiben  der 
Lidspalte  bei  hochgradigster  Verkürzung  der  Bindehaut  zu  Keratose 
der  Kornea  führen  (s.  S.  461). 

f)  Bei  Lepra  finden  sich  sehr  häufig  Hornhautentzündungen, 
die  im  Anschlüsse  an  randständige  Leprome  der  Conjunctiva  bulbi 
und  der  Episklera  oder  von  der  Kammerbucht  aus  in  die  Kornea 
sich  vorschieben  (Keratitis  lepros a).  Auch  punktförmige  Infiltrate 
kommen  unter  der  Hornhautoberfläche  vor  —  Keratitis  punctata 
leprosa. 

Im  übrigen  kann  die  Kornea  auch  durch  die  Verkürzung  der 
Lider  nach  Lidlepra  sowie  bei  der  makulo-anästhetischcn  Form  durch 
die  Anästhesie  (s.  Keratitis  e  lagophthalmo  bzw.  neuroparalytica) 
geschädigt  werden,  so  daß  auch  völlige  Erblindungen  bei  Lepra  sehr 
häufig  sind. 

6.  Neurotische  Geschwüre, 

wahrscheinlich  durch  Erkrankung  trophischer  Nerven  der  Hornhaut 
erzeugt,  daher  gewöhnlich  mit  vollständiger  oder  partieller  Anästhesie 
der  Hornhautoberfläche  verbunden. 

a)  Herpes  corneae.  Stecknadelkopfgroße,  wasserklare  Bläschen 
an  der  Hornhautoberfläche,  dichtgedrängt  oder  unregelmäßig,  oft  in 
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verzweigten  Linien  gruppiert.  Nach  ihrem  Platzen  entstehen  ober¬ 
flächliche,  sehr  torpide  Geschwürchen  mit  zart  grauer  Basis,  die  durch 
Bildung  neuer  Effloreszenzen  an  ihrem  Rande  sich  ausbreiten.  Auch 
ganz  oberflächliche,  landkartenähnlich  figurierte,  scharfrandige  Ge¬ 
schwürchen  von  sehr  schlechter  Heilungstendenz,  dann  ähnlich  den 
älteren  Fällen  von  Keratitis  dendritica,  kommen  vor,  wie  überhaupt 
der  Herpes  corneae  überaus  polymorph  auftreten  und  sich  auf  viele 
Wochen,  ja  Jahre  hinausziehen  kann.  Bei  länger  bestehendem  und 
öfters  rezidivierteni  Herpes  können  ausgedehnte  Partien  der  Kornea 
oberflächlich  zerstört  sein,  die  Basis  der  eigenartig  speckig  aussehenden 
Substanzverluste,  welche  gewöhnlich  trotz  unregelmäßiger  rauher 
Oberfläche  nur  in  kleiner  Ausdehnung  oder  gar  nicht  Fluoreszeinfärbung 
annehmen,  kann  bis  in  die  tiefsten  Hornhautschichten  graulich  getrübt 
sein  (tiefer  Herpes,  mit  Übergängen  zur  Keratitis  disciformis, 
s.  S.  457).  Dabei  fehlt  meist  jede  Spur  von  Blutgefäßneubildung. 
Bei  schließlicher  Heilung  bleiben  dichte  Narben  zurück.  Als  häufige 
Komplikation  ist  Iritis  zu  nennen;  nicht  zu  selten  tritt  im  Ablaufe 
des  Herpes  Glaukom  auf. 

Herpes  corneae  kommt  in  drei  Formen  vor:  a)  als  Herpes  febrilis, 
gleichzeitig  mit  Herpesemptionen  an  der  Lippe,  Naseneingang  u.  dgl.  im  An¬ 
schlüsse  an  fieberhafte  Erkrankungen,  insbesondere  der  Luftwege;  ß)  als  Herpes 
zoster  ophthalmicus,  gleichzeitig  mit  Herpes  zoster  im  Bereiche  des  ersten 
oder  zweiten  Trigeminusastes,  besonders  der  Lidhaut.  Oft  besteht  vor  dem  Ein¬ 
tritt  der  Eruption  Ziliarneuralgie  (zu  bestimmter  Stunde  eintretende  heftigste, 
in  alle  Trigeminusgebiete  ausstrahlende  Schmerzen,  oder  mehr  kontinuierliche), 
mitunter  folgt  letztere  nach  und  kann  ebenso  wie  quälende  Parästhesien  monate¬ 
lang  bestehen  bleiben.  Herpes  zoster  ist  mitunter  von  Hypotonie  begleitet, 
auch  wenn  Iris-Ziliarkörper  normal  sind;  y)  recht  häufig  tritt  Herpes  corneae 
ganz  isoliert  auf,  vielleicht  mitunter  als  Reflexneurose  bei  lange  dauernden  Er¬ 
krankungen  der  Zabnalveolen  oder  der  Nasennebenhöhlen.  Gerade  diese  unter 
den  mannigfaltigsten  Bildern  auftretende  Herpesform  neigt  außerordentlich  zu 
Rezidiven. 

Das  schubweise  Auftreten,  die  Gruppierung  der  Effloreszenzen, 
die  Sensibilitätsstörung  der  Kornea,  die  Ziliarneuralgie,  eventuell 
das  Bestehen  von  Herpes  zoster  oder  febrilis  der  Gesichtshaut,  ge¬ 
wöhnlich  auch  das  Fehlen  von  Blutgefäßneubildung  in  der  Kornea 
unterscheidet  den  Herpes  von  Keratitis  ekzematosa.  Die  rezidivierende 
Hornhauterosion  (s.  oben  S.  423  und  Verletzungen  der*  Hornhaut), 
welche  mitunter  ähnliche  Erscheinungen  aufweist,  unterscheidet  sich 
von  Herpes  hauptsächlich  durch  die  geringe  Tiefe  des  Substanzverlustes 
und  das  Fehlen  von  Sensibilitätsstörungen. 

Nahe  verwandt  dem  Herpes  ist 

b)  die  Keratitis  dendritica,  die  von  manchen  Autoren  mit  ersterem 
geradezu  identifiziert  wird.  Kleinste  oberflächliche  Infiltrate  gruppieren 
sich  zu  baumförmig  verästelten  Figuren,  die,  wie  der  Herpes, 
durch  Apposition  neuer  Effloreszenzen  fortschreitend,  zu  unregelmäßig 
figurierten  oberflächlichen  Geschwürchen  führen  (s.  Fig.  358),  welche 
dichte  Trübungen  hinterlassen. 

Keratitis  dendritica  tritt,  wie  der  Herpes  corneae,  oft  im  An¬ 
schlüsse  an  febrile  Allgemeinerkrankungen,  im  besonderen 
auch  an  fieberhafte  Katarrhe  der  oberen  Luftwege,  bei  denen  auch  Herpes 
labialis  häufig  vorkommt,  auf.  In  solchen  Fällen  entsprechende  All¬ 
gemeintherapie,  besonders  Salizylpräparate  (Aspirin),  Schwitz- 

Lehrbuch  der  Augenheilkunde.  6.  Auf).  28 
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kur.  Lokal:  No vif orm-Dioninsalbe,  Verband:  bei  ungenügendej 
Epithelregeneration  —  Kokain  ist  jedenfalls  zu  meiden  —  ist 
2 — 5%ige  Dioninlösung  oder  -salbe  zur  Schmerz¬ 


stillung  anzuwenden.  Bei  Irisreizung  Atropin. 
Sowohl  bei  Keratitis  dendritica  als  bei  Herpes 
corneae,  wenn  die  Bläschen  eröffnet  sind,  kürzt 
Tuschieren  derEffloreszenzen  mit  Jodtinktur 
den  Prozeß  oft  ganz  wesentlich  ab.  Wenn  trotz¬ 
dem  kein  Stillstand  eintritt,  sind  die  Effloreszen- 
zen  mit  dem  Glühdrahte  zu  kauterisieren. 

Tuschieren  mit  Jodtinktur.  An  eine  feine 


Fig.  358.  Keratitis  Sonde  wird  ein  Watteflöckchen  fest  angedreht,  in  Jod- 
dendritica.  tinktur  getaucht  und  damit  nach  vorausgehender  Kokaini- 

sierung  der  ganze  Substanz  Verlust  betupft. 


c)  Bei  Lähmung  des  ersten  Astes  des  Trigeminus  (Anästhesie 
der  Kornea,  Erkrankung  des  Ganglion  Gasseri  oder  ciliare)  tritt  manch¬ 
mal,  wohl  gleichfalls  als  Folge  von  Er¬ 


krankung  trophischer  Nervenzweige,  eine 
eigenartige  Degeneration  des  Hornhaut¬ 
epithels  und  der  angrenzenden  Lamellen 
auf,  die  zu  oberflächlicher  Ulzeration  führt: 
Keratitis  neuroparalytica.  Der  Schutz  vor 
äußeren  Schädlichkeiten  ist  hier,  im  Gegen¬ 
sätze  zur  Keratitis  e  lagophthalmo,  oft 
nicht  imstande,  die  Erkrankung  zu  ver¬ 
hüten  oder  zu  beseitigen.  Jedenfalls  ist  das 
Auge  dauernd  geschlossen  zu  halten,  im 
übrigen  wie  bei  Ulcus  corneae  e  lag- 


Fig.  359.  Ulcus  rode  ns 


ophthalino  vorzugehen. 


corneae.  Die  ganze  obere 

Hälfte  sowie  ein  inneres  unteres  ••  UlCUS  roaens 


Segment  der  Kornea  ist  ver¬ 
dünnt  und  durch  Narbengewebe 
ersetzt,  der  Rand  gegen  die 
gesunde  Kornea  unterminiert; 
auch  in  letzterer  beginnt  Gefäß¬ 
neubildung. 


ist  eine  randständige,  unter  meist  heftigen 
Reizerscheinungen  in  oft  wochenlang  aus¬ 
einanderliegenden  Nachschüben  auftre¬ 
tende  Ulzeration  der  Kornea,  die  immer 
nur  die  oberflächlichen  Hornhautpartien, 
aber,  von  allen  Seiten  heranrückend. 


schließlich  die  ganze  Hornhaut  ergreift  und  durch  die  den  Ulzerationen 
folgende  Vernarbung  das  Sehvermögen  vernichtet  (Fig.  360).  Diffe- 


Fig.  360.  Ulcus  rodens  corneae.  Am  skleralen  Rande  oberflächliche  Vernarbung, 
der  korneale  Rand  ist  unterminiert. 


Skleraler  Kami 
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rentialdiagnostisch  kommt  insbesondere  Acne  rosacea  der  Kornea  in 
Betracht  (s.  S.  431).  Ursache  unbekannt;  kommt  meist  bei  alten 
Leuten,  sehr  selten  an  beiden  Augen  vor.  Die  Therapie  ist  gewöhnlich 
machtlos.  Kauterisation  mit  Wasserstoffsuperoxyd  (Perhydrol)  oder 
mit  dem  Glühdrahte,  oder  Exzision  des  Geschwürsrandes  mit  Binde¬ 
hautdeckung  scheint  noch  am  wertvollsten  zu  sein.  Auch  Tuberkulin¬ 
kuren  wurden  versucht. 

Sowohl  bei  Ulcus  rodens  als  bei  neurotischen  Geschwüren  sowie  Acne  rosa¬ 
cea  der  Kornea  kann  Radiumbestrahlung  versucht  werden.  Nach  Einträu¬ 
felung  von  Holokain  oder  Novokain  2%ig  wird  das  dünne  Radiumröhrchen,  bis 
zum  Pol  mit  Stanniol  umwickelt,  direkt  auf  die  kranke  Stelle  aufgesetzt.  Dauer 
der  Einwirkung  1—3  Minuten,  2— 3  malige  Wiederholung  nach  je  2 — 3  Tagen, 
dann  Pause. 

Anhang:  Keratitis  pannosa  (Pannus). 

Obwohl  die  den  Pannus  charakterisierende  oberflächliche  Gefäß¬ 
neubildung  oft  nur  eine  Verlaufsart,  ein  Stadium  der  Hornhautent¬ 
zündung  ist,  ist  es  doch  angezeigt,  dieses  Bild,  das  bereits  auf  S.  429 


Fig.  361.  Frischer  oberflächlicher  Pannus  trachomatosus.  Unter  dem 
Epithel  schiebt  sich  eine  vaskularisierte  Infiltrationsschicht  vor.  Bei  a  ist  die 
Membr.  Bowm.  perforiert;  e  Epithel.  (Nach  Axenfeld.) 


erwähnt  wurde,  auch  für  sich  zu  besprechen,  weil  in  vielen  Fällen  von 
vornherein  die  „pannöse  Veränderung“  in  den  Vordergrund  tritt  und 
zu  besonderen  differentialdiagnostischen  Überlegungen  Veran¬ 
lassung  gibt. 

Pathologische  Anatomie.  Die  tiefen  Hornhautschichten  sind  vollständig 
normal.  Dicht  unter  der  Bowm  an  sehen  Membran,  zwischen  den  oberfläch¬ 
lichsten  Hornhautlamellen,  sowie  zwischen  ihr  und  dem  Epithel  (Fig.  361)  finden 
sich  neugebildete  Blutgefäße,  begleitet  von  jungem  Bindegewebe,  das  vielfach  von 
großen  Rundzellenhaufen  eingeschlossen  ist.  An  vielen  Stellen  ist  die  Membrana 
Bowmani  durchbrochen  und  stehen  die  beiden  neugebildeten  Gefäß-  und  Gewebs- 
lagen  miteinander  in  Verbindung.  Je  stärker  die  unter  der  Membrana  Bowmani 
gelegenen  Veränderungen  entwickelt  sind,  um  so  ausgedehnter  fehlt  sie.  In  sehr 
schweren  Fällen  ist  das  oberste  Hornhautdrittel  vollständig  durch  neugebildetes 
kern-  und  gefäßreiches  Bindegewebe  ersetzt,  das  an  der  Oberfläche  reichliche, 
papillenartige  Erhebungen  zeigt,  die  durch  das  immer  etwas  unregelmäßig  ver¬ 
dickte  Hornhautepithel  glatt  bedeckt  werden  (Fig.  362).  In  solchen  Fällen  findet 
man  auch  (bei  Trachom)  unter  dem  Epithel  Einlagerungen  von  abgegrenzten  Zell¬ 
haufen,  die  vollkommen  den  Trachomkörnern  der  Bindehaut  gleichen.  Mitunter 
findet  man  Geschwürsbildung  an  reichlich  infiltrierten  Stellen  des  Pannus. 

28* 
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Der  Ursache  nach  haben  wir  zwei  Hauptformen  zu  unterscheiden: 

a)  Pannus  ekzematosus  seu  phlyctaenulosus  seu  scrophulosus 
(s.  Keratitis  ekzematosa,  S.  429). 

b)  Pannus  trachomatosus.  Er  ist  dadurch  ausgezeichnet,  daß 
er  fast  immer  im  oberen  Hornhautsegmente,  seltener  im  unteren  be¬ 
ginnt  und  meist  mit  einer  horizontalen  Grenze  in  die  Kornea  sich  vor- 
schicbt  (vgl.  Eig.  334  oben,  S.  400).  Keratitis  pannosa  kann  in  jedem 
Stadium  des  Trachoms  auftreten,  am  häufigsten  ist  sie  bei  den  schweren 
Formen  mit  hochgradiger  Verdickung  der  Lider,  Stellungsanomalien 
des  Lidrandes  usw.  Die  Ursache  der  Pannusbildung  liegt  zum  großen 
Teile  in  einem  direkten  Übergreifen  des  trachomatösen  Prozesses  von 
der  Bindehaut  auf  die  Hornhautoberfläche,  zum  Teil  aber  auch  wohl 
in  der  Einwirkung  der  im  Bindehautsekrete  enthaltenen  Schädlich- 


Fig.  362.  Pannus  crassus  (Trachom),  a  Epithel;  b  Blutgefäße  mit  jungem  Binde¬ 
gewebe  und  Rundzelleninfiltration;  c  restliches  Hornhautparenchym. 

keiten  (Toxine  des  Trachomerregers?),  sowie  in  Ernährungsstörungen 
zufolge  begleitender  Veränderungen  der  Bulbusbindehaut. 

Trachom  ist  die  häuf  gste  Ursache  von  Pannus,  es  ist  deshalb 
in  jedem  Pannusfalle  die  Bindehaut  genau  zu  untersuchen! 
Die  folgenden  Ausführungen  beziehen  sich  auf  diese  häufigste  Form 
des  Pannus. 

Klinisches  Bild  und  Entstehung.  In  den  oberen,  mitunter  auch 
unteren  Randpartien  der  Hornhaut  bilden  sich  kleine,  höchstens  steck¬ 
nadelkopfgroße,  oberflächliche  Infiltrate  in  reichlicher  Zahl,  an  deren 
Oberfläche  das  Epithel  sich  abschilfert,  die  oft  auch  kleine  oberflächliche 
Geschwürchen  bilden.  Frühzeitig  schon  dringen  zwischen  sie,  vom 
oberflächlichen  Randschlingennetz  ausgehend,  zahlreiche  Gefäß¬ 
sprossen  vor. 

An  Stelle  der  abheilenden  Infiltrate  bleibt  eine  mehr  oder  weniger 
dichte  Auflagerung  eines  graulichen,  reichlichst  von  Blutgefäßen  durch¬ 
zogenen  Gewebes  zurück. 

Am  Rande  des  Pannus,  in  der  bishin  durchsichtigen  Hornhaut, 
bilden  sich  dann  neuerlich  Infiltrate  mit  neuerlicher  Gefäßneubildung, 
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so  daß  der  Pannus  sich  schubweise  über  die  Hornhaut  vorschiebt. 
Mitunter  setellen  sich  auch  am  Rande  eines  dicken  Pannus  Geschwürs¬ 
bildungen  (nach  Art  der  sogenannten  katarrhalischen  Geschwüre  und 
vielleicht  gleicher  Ursache,  s.  oben  S.  425)  ein,  so  daß  der  Rand  des 
Pannus  von  der  durchsichtigen  Hornhaut  durch  ein  grabenförmiges 
Geschwür  getrennt  ist.  Schließlich  ist  in  schweren  Fällen  die  ganze 
Hornhautoberfläche  von  einem  mehr  oder  weniger  gleichmäßigen 
Blutgefäßnetz  bedeckt  (Fig.  363  und  mikroskopisch  Fig.  362).  Zarte 
pannöse  Auflagerungen  werden  als  P.  tenuis,  dichte,  sulzige  als 
P.  crassus  bezeichnet. 

Bei  schweren  und  vernachlässigsten  Fällen  von  Trachom  bilden  sich  auf 
der  Kornea  mitunter  so  dicke,  reich  vaskularisierte  Auflagerungen,  daß  man  sie 
für  Papillome  der  Kornea  (s.  d.  S.  462)  halten  könnte;  anatomisch  findet  man 
im  reich  vaskularisierten  Bindegewebe  Trachomkörner.  Gewöhnlich  sitzen 
dann  auch  in  der  benachbarten  Bulbusbindehaut  Trachomkörner. 

Bei  der  Rückbildung  des  Pannus 
nimmt  die  Gewebsauflagerung  an  Dichte 
ab,  die  Blutgefäße  obliterieren  zum  großen 
Teile,  bleiben  aber  immer  als  ein  wenn 
auch  sehr  zartes  Netz  in  der  Hornhaut 
nachweisbar.  Je  dünner  die  Pannusbil¬ 
dung  war,  um  so  bessere  Aufhellung  der 
Hornhaut  kann  erfolgen.  Auch  wenn 
die  ganze  Hornhaut  vom  Pannus  bedeckt 
ist,  kann  in  der  pannösen  Partie  frische 
Infiltration  mit  neuerlicher  Gefäßneu¬ 
bildung  auftreten,  sowie  besonders  bei 
sehr  dicker  Pannusauflagerung  oberfläch¬ 
liche  oder  sogar  tiefgreifende  Geschwürs¬ 
bildung  eintreten  kann;  niemals  aber 
erfolgt  Durchbruch  der  Hornhaut. 

Differentialdiagnose.  Bei  frisehen 
Eruptionen  von  Keratitis  pannosa  in  Fig.  363.  Pannus  der  ganzen 
einer  bishin  normalen  Kornea  kommt  Kornea, 

differentialdiagnostisch  insbesondere  die 

Keratitis  ekzematosa  (s.  diese)  in  Betracht.  Von  Pannus  ekze- 
niatosus  unterscheidet  sich  der  P.  trachomatosus  durch  seine  regel¬ 
mäßige  Ausbreitung  über  das  obere  oder(seltener)  untere  Segment,  even¬ 
tuellgleichmäßig  über  die  ganze  Kornea.  Keratitis  parenchymatosa  zeigt 
tiefliegende  Trübungen  ohne  oberflächlichen  geschwiirigen  Zerfall  und 
weist  neben  den  oberflächlichen  immer  auch  tiefliegende  Gefäße  auf. 
Gefäßbändchenkeratitis  ist  durch  bandförmige  Anordnung  der  Gefäße 
unterschieden.  Blutgefäßneubildung  zur  Reparation  von  Geschwüren 
(vielfach  auch  Pannus  reparativus  genannt)  ist  gleichfalls  durch 
die  strenge  Lokalisation  der  Gefäßneubildung  auf  den  Bezirk  zwischen 
der  Geschwürs-  bzw.  Narbenbildung  und  dem  nächstgelegenen  Horn¬ 
hautrande  erkennbar. 

Außer  dem  Pannus  kommen  bei  Trachom,  insbesondere  bei  Narbenstadium, 
auch  größere,  strengbegrenzte  Geschwüre  in  den  mittleren  Hornhautpartien  vor, 
die  sich  wohl  bald  reinigen  und  mit  Epithel  bekleiden,  aber  nur  außerordentlich 
langsam  ausfüllen  (torpides  Geschwür)  (s.  a.  katarrhalisches  Geschwür,  S.  425). 
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Folgeerscheinungen.  Außer  den  Sehstörungen  ist  vorwiegend 
die  in  Fällen  von  altem  Pannus  auftretende  Ektasie  der  Hornhaut 
(Keratectasia  e  panno)  zu  erwähnen.  Sie  ist  immer  unregelmäßig, 
wahrscheinlich  durch  Resistenzabnahme  des  Hornhautgewebes  bedingt. 
Als  Folge  der  Keratektasie  stellt  sich  oft  Sekundärglaukom  ein. 

Bei  akuten  Nachschüben  findet  sich  in  seltenen  Fällen  Hypopyon, 
häufig  Iritis.  Bei  schwerem  alten  Trachom,  wo  Eintrocknung  der 
ganzen  Bindehaut  vorliegt,  kann  auch  die  Hornhaut  eine  xerotische 
Beschaffenheit  annehmen  —  Keratosis  corneae  (s.  degenerative  Er¬ 
krankungen  S.  461). 

Prognose  des  Pannus.  Die  Prognose  des  Pannus  richtet  sich 
zum  Teil  nach  dem  Grundleiden,  zum  Teil  nach  der  Beschaffenheit 
der  Hornhaut  selbst.  Je  dichter  die  Auflagerungen  sind,  je  länger 
dieselben  bestehen,  um  so  weniger  ist  eine  Aufhellung  der  Hornhaut 
zu  erwarten. 

Therapie  des  Pannus  trachomatosus  ist  in  allererster  Linie  die 
des  Grundleidens;  insbesondere  gründliche  Entfernung  der  Körner, 
solange  solche  vorhanden  sind,  und  Massage  der  Bindehaut  bei  be¬ 
trächtlicher  Verdickung  derselben  bewirken  ein  rapides  Rückgehen 
der  Veränderungen  der  Hornhaut.  Bei  frischen  Entzündungserschei¬ 
nungen  ist  außer  dieser  Behandlung  die  Anwendung  von  Eisbeuteln 
mehrmals  täglich  durch  15 — 30  Minuten,  sowie  das  Einstreichen  von 
Borvaseline  4%ig,  Xeroform-  oder  Noviformsalbe  2%ig  vorzunehmen; 
nur  bei  heftigen  Schmerzen,  die  durch  Kälte  nicht  bekämpft  werden 
können,  soll  Kokain  oder  besser  Novokain  2%ig  eingeträufelt  werden. 
Bei  tieferer  Geschwürsbildung  kann  ohne  weiteres,  wenn  die  Bindehaut 
nicht  zu  stark  sezerniert,  für  kurze  Zeit  Druckverband  angewendet 
werden.  Bei  sehr  dickem,  trachomkörnerhaltigen  Pannus  wirkt  ober¬ 
flächliche  schichtenweise  Abtragung  mitunter  günstig. 

Ist  die  Bindehauterkrankung  abgeheilt  oder  weitere  Behandlung 
nicht  zugänglich,  so  hat  man  noch  zu  versuchen,  die  Hornhaut  auf¬ 
zuhellen.  Dazu  dienen  Reizmittel,  die  auf  die  Hornhautoberfläche 
oder  in  den  Bindehautsack  gebracht  werden,  und  zwar  Einträufeln 
von  Tinct.  opii  crocata,  Massage  der  Kornea  mit  gelber  Päzipitat- 
salbe  2%ig,  mit  Kupfersalbe  (s.  Trachom),  Bestäuben  mit  Dionin¬ 
pulver  u.  dgl.  Auch  vorsichtige  Anwendung  von  Jequiritol  (Roemer) 
kann  versucht  werden.  Die  früher  gebräuchliche  Einimpfung  von 
Gonorrhoe  in  den  Bindehautsack  ist  absolut  zu  verwerfen.  Bei  Kerat¬ 
ektasie  soll  Iridektomie  gemacht,  bei  Iritis  Atropin  eingeträufelt 
werden. 

c)  Als  Pannus  degenerativus  bezeichnet  man  eine  oberfläch¬ 
liche  zarte  Gefäßneubildung  nach  degenerativen  Hornhautverände¬ 
rungen,  am  häufigsten  bei  Glaucoma  absolutum;  sie  ist  die  Folge  von 
kleinen  oberflächlichen  Substanzverlusten  zufolge  Ernährungsstörungen 
der  Kornea.  (S.  degenerative  Hornhauterkrankungen  S.  458.) 

II.  Keratitis  suppurativa  (ulcerosa  mycotica). 

Den  einfachen  ulzerösen  Formen  von  Keratitis  steht  die  durch 
Infektion  mit  Eiterung  erregenden  Mikroorganismen  erzeugte  Kera¬ 
titis  suppurativa  (mycotica)  gegenüber,  bei  welcher  ausgedehnte,  in  der 
Fläche  und  in  die  Tiefe  fortschreitende  eiterige  Infiltration  und  Ein- 
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Schmelzung  der  Kornea  erfolgt.;  das  frühzeitige  und  regelmäßige  Auf¬ 
treten  eines  Hypopyons  war  der  Anlaß,  diese  Formen  auch  als  Hypo- 
pyonkeratitis  zu  bezeichnen.  Die  häufigste  und  gefährlichste  Art 
dieser  Keratitis  ist  das 

1.  Ulcus  serpens  corneae. 

Pathologische  Anatomie.  Durch  Infektion  mit  Pneumokokken, 
seltener  Diplobazillen,  Streptokokken  oder  anderen  pathogenen  Mikroorganis¬ 
men  entsteht  an  der  Hornhautoberfläche  ein  Rundzelleninfiltrat,  indem  durch  die 
chemotaktische  Wirkung  der  Mikroorganismen  aus  den  Gefäßen  des  Hornhaut¬ 
randes  (Randschlingennetz)  Leukozyten  in  die  Hornhaut  ein-  und  zum  Bakterien¬ 
herd  hinwandern;  sobald  das  Epithel  darüber  zerstört  ist,  können  auch  freie 
Leukozyten  aus  dem  Bindehautsacke  in  die  Hornhaut  eindringen.  Durch  Ein¬ 
schmelzung  des  Leukozytenherdes  entsteht  ein  Substanz  Verlust,  der  aber  an  seiner 
Basis  sowie  besonders  immer  an  einem  Randteile  von  eiterig  infiltriertem  Gewebe 


Fig.  364.  Ulcus  corneae  serpens.  Der  Geschwürsgrund  ist  gereinigt,  an  einer 
Seite  regeneriert  sich  das  Epithel. 

Ep  Epithel,  MB  Membrana  Bowmani,  P  Parenchym,  MD  Membrana  Descemeti- 
E  deren  Endothel,  R  progressiver  Randteil,  r.E.  regeneriertes  Epithel,  Ne  nekro¬ 
tischer  Grund  des  Substanzverlustes. 

begrenzt  ist.  Während  an  einer  Seite  desselben  der  Rand  und  Grund  sich  reinigen 
und  sogar  mit  neugebildetem  Epithel  überkleiden  können,  dringen  an  der  gegen¬ 
überliegenden  Seite  die  Mikroorganismen  unter  dem  Rande  in  die  mittleren 
Hornhautschichten  vor  (Fig.  365);  es  folgt  daselbst  wieder  Leukozyteninfiltration 
des  Gewebes,  so  daß  der  betreffende  Ran dtei  1  wie  taschenförmig  unter¬ 
miniert  wird,  während  die  oberflächlichen  Partien  aufquellen  und  gleichfalls 
einBchmelzen,  die  letzten  Lamellen  einer  hyalinähnlichen  Nekrose 
anheimfallen  (Fig.  364,  Ne). 

Durch  Fernwirkung  auf  die  Gefäße  der  Iris  und  des  Ziliar¬ 
körpers  dringen  von  da  Leukozyten  in  die  Vorderkammer  ein,  schlagen  sich 
zuerst  an  der  Hinterfläche  des  Eiterherdes  der  Kornea  nieder  und  senken  sich 
als  Hypopyon  auf  den  Boden  der  Vorderkammer.  Häufig  wird  das  Endothel 
der  De8cemetschen  Membran  im  Bereiche  der  eiterigen  Infiltration  der  Kornea 
nekrotisiert,  abgeschilfert,  und  dringen  Leukozyten  peripherwärts  zwischen  das 
Endothel  und  M.  elastica  vor,  ersteres  taschenförmig  abhebend.  In  manchen  Fällen 
usurieren  die  an  der  Defektstelle  niedergeschlagenen  Leukozyten  die  Desce¬ 
met  sehe  Membran,  blättern  sie  auf  (Früh  Perforation,  Fig.  366)  und  wan¬ 
dern  in  die  innersten  Hornhautschichten  ein,  den  Durchbruch  vorbereitend 
(„tiefe  Infiltration“)  (Fig.  366). 

Durch  allmähliche  Ausbreitung  der  eiterigen  I  nfiltration  erreicht  der 
Substanzverlust  den  Hornhautrand,  an  ihm  Halt  machend,  und  führt  schließlich,  wenn 
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nicht  rechtzeitig  genug  eingscehritten  wird,  aber  immer  erst,  nachdem  fast  die 
ganze  Hornhaut  in  der  Fläche  ergriffen  ist,  zum  Durchbruche  derselben.  Solange 
es  nicht  dazugekommen  ist,  ist  der  Eiter  in  der  Vorderkammer  fast  immer  frei 
von  Mikroorganismen. 


Fig.  365.  Pneumokokken  (blau)  in  der  menschlichen  Kornea.  Progressiver  Rand  eines 
U 1  cus  serpens.  (Aus  Axenfeld,  Bakteriologie  des  Auges.) 


In  den  seltenen,  nicht  durch  Pneumokokken,  sondern  durch  andere  hoch¬ 
virulente  Mikroorganismen  erzeugten  Fällen  von  Ulcus  serpens  geht  der  Prozeß 


Fig.  366.  Ulcus  corneae  serpens  mit  Frühperforation  der  Membrana  Descemeti. 

Der  Geschwürsgrund  ist  noch  eiterig  infiltriert. 

Ep  Epithel,  MB  Membrana  Bowmani,  P  Parenchym,  MD  Membrana  Descemeti, 
E  deren  Endothel,  R  progressiver  Randteil,  Ne  nekrotisches  Hornhautgewebe. 

häufig  mehr  in  die  Tiefe,  so  daß  es  zum  Durchbruch  der  Kornea  kommt,  ehe 
noch  ausgedehnte  Partien  derselben  eiterig  infiltriert  sind. 

Klinisches  Bild  des  Ulcus  serpens.  Es  entsteht  zuerst  ein  ober¬ 
flächliches,  graugelbes  Infiltrat,  fast  immer  in  den  mittleren  Horn- 
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hautpartien,  mit  starker  Stichelung  der  Oberfläche;  dasselbe  zerfällt 
in  den  ersten  Tagen,  so  daß  vorerst  ein  kleines  Geschwürchen  ent¬ 
steht,  das  aber  schon  durch  die  starken  allgemeinen  Entzün¬ 
dungserscheinungen,  durch  das  frühzeitige  Auftreten  von 
Eiter  in  der  Vorderkammer  seine  bösartige  Natur  verrät.  In 
vielen  Fällen,  so  nach  Fremdkörperverletzungen,  entsteht  sofort  ein 
ringförmiges  oberflächliches  Infiltrat  mit  zentralem  Substanzverluste 
entsprechend  der  Verletzungsstelle.  In  wenigen  Tagen  entwickelt 
sich  daraus  das  typische  Bild:  ein  scheibenförmiges  Geschwür  mit 
gelblich  oder  grauweiß  infiltrierter  Basis,  dessen  Band,  meist 
nur  in  einer  Hälfte,  leicht  wallartig  aufgeworfen,  und  wie  taschen- 


Fig.  367.  Klinisches  und  anatomisches  Bild  d 

serp  ens. 

Cf  Konjunktivs,  Ski  Sklera,  CK  Ziliarkörper,  CF 
slitze,  Z  Zonula,  L  Linse,  G  Geschwür,  R  progress  i 
Hy  Hypopyon. 


förmig  unterminiert,  voneiner  sichelförmigen  Zoneiintensiv  eiter¬ 
gelber  Infiltration  eingenommen  ist;  dies  ist  der  progressive 
Randteil.  Während  durch  fortschreitende  eiterige  Einschmelzung  des 
Gewebes  und  entsprechendes  Hinausrücken  der  sichelförmigen  eiterigen 
Infiltration  sich  in  dieser  Richtung  der  Substanzverlust  vergrößert 
(daher  der  Name  Ulcus  serpens),  glättet  und  reinigt  sich  der  gegen¬ 
überliegende  Randteil,  wird  auch  mit  Epithel  bedeckt,  jedoch  ohne 
Gefäßneubildung  vom  Rande  her.  Hypopyon  ist  Regel  (s.  Fig  367). 

Häufig  schlägt  sich  an  der  Hinterfläche  der  Kornea,  entsprechend  der  Basis 
des  Substanzverlustes  (dann  deutlich  sichtbar,  wenn  dieselbe  schon  gereinigt  ist) 
Fibrin  mit  Leukozyten  nieder,  welche  dann  zur  Frühperforation  des  Geschwürs¬ 
grundes  und  Bildung  eines  tiefen  Hornhautinfiltrates  Anlaß  geben.  Mitunter  kann 
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die  früher  erwähnte  taschenförmige  Unterminierung  des  Endothels  der  Desce- 
metscben  Membran  als  ein  tiefsitzender,  zartgrau gelber  Ring,  konzentrisch  dem 
Ulkusrande,  wahrgenommen  werden. 


Bei  weiterer  Ausbreitung  füllt  sich  die  vordere  Kammer  immer 
mehr  mit  zum  Teil  gerinnendem  fauch  hämorrhagischem)  Exsudate, 

so  daß  die  Ausdehnung  der  eiterigen  Infiltration 
oft  nur  durch  Fluoreszeineinträufelung  er¬ 
kannt  wird.  Die  ganze  Kornea  wird  zart 
graulich  und  ihre  Oberfläche  intensiv  gestichelt. 

Ursache  des  Ulcus  serpens  ist  Infektion 
mit  Pneumokokken  (Fig.  365),  Diplo- 
baz  i  1  le  n  (Mora  x- Axen  fei  d,  Fig.  368  u.  369), 
seltener  Streptokokken  oder  anderen  hoch¬ 
virulenten  Mikroorganismen  (B.  pyocyaneus, 
Aktinomyzesarten,  Fig.  370),  sowie  Mischinfek¬ 
tionen  (z.  B.  Diplobazillen  und  Pneumokok¬ 
ken),  am  häufigsten  nach  (Fremdkörper-)Ver- 
letz ungen;  besonders  gefährlich  sind  Ver¬ 
letzungen  mit  Baumzweigen,  Strohhalmen, 
Palmenblättern  u.  dgl.  Dieselben  können  ent¬ 
weder  direkt  Träger  der  Infektion  sein,  oder 
die  letztere  kann  bei  Anwesenheit  pathogener 
Mikroorganismen  im  Bindehautsacke  (ein  sehr  häufiges  Vorkommen, 
insbesondere  bei  alten  Leuten,  regelmäßig  bei  Tränensackblennor- 
rlioe)  durch  diese  erfolgen;  auch  eine  unbedeutende,  unbemerkte 
Epithelerosion  durch  Anfliegen  eines  Sandkörnchens  u.  dgl.  kann  dann 


Fig.  368.  Diplobazillen- 
gescliwür;  scheibenför¬ 
miges  Geschwür  mit  gelb- 
grauer  Infiltration  von 
Basis  und  Rand  (Pupille 
nur  nach  oben  erweitert, 
Iritis). 


Fig.  369.  Diplobazillen  in  der  ulzerierten  Kornea. 


infolge  der  Anwesenheit  der  pathogenen  Mikroorganismen  im  Binde¬ 
hautsacke  zu  Ulcus  serpens  führen.  Im  allgemeinen  scheint  die  kind¬ 
liche  Hornhaut  widerstandsfähiger  zu  sein:  Ulcus  serpens  kommt  nur 
selten  primär  im  Kindesalter  vor,  etwas  häufiger  als  Sekundärinfektion 
nach  Keratitis  ekzematosa. 
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Differentialdiagnose.  Der  zentrale  Sitz,  die  Einzahl  der  Eruption, 
das  rapide  Fortschreiten  und  die  stürmischen  Begleiterscheinungen 
(entzündliche  Infiltration  der  Bulbusbindehaut,  frühzeitiges  Auftreten 
von  Hypopyon)  unterscheiden  das  rezente  Ulcus  serpens  von  gutartigen 
Infiltraten  bzw.  Geschwüren.  Im  entwickelten  Stadium  sichert .  die 
sichelförmige  Randinfiltration  und  das  Fehlen  von  Blutgefäßneubildung 
die  Diagnose. 

Während  das  Pneumokokkengeschwür  immer  unter  dem  typischen 
Bilde  des  Ulcus  serpens,  mit  dem  charakteristischen  sichelförmig  in¬ 
filtrierten  Randteile  verläuft,  nähern  sich  die  durch  andere  Infek¬ 
tionserreger  (z.  B.  Diplobazillen  [Fig.  368],  Streptokokken)  erzeugten 
Geschwüre  in  ihrem  Aussehen  oft  mehr  den  einfachen,  nicht  myko¬ 
tischen  Geschwüren,  oder  es  ist  der  Substanzverlust  gleichmäßig  gelb 
infiltriert,  nirgends  gereinigt,  und  reicht  die  Infiltration  nicht  in  die 
angrenzende,  noch  nicht  zerfallene  Hornhaut  hinein.  Jedenfalls  läßt 
aber  die  eitergelbe  Farbe  des  infiltrierten  Geschwürsgrundes,  abge¬ 
sehen  von  den  heftigeren  allgemeinen  Entzündungserscheinungen,  den 
infektiösen  Charakter  dieser  Geschwüre  erkennen. 

Im  ersten  Beginne  aber  ist  nur  durch  bakteriologische  Unter¬ 
suchung  die  Unterscheidung  möglich;  die  in  Betracht  kommenden 
Mikroorganismen  sind  schon  am  Ausstrichpräparate  zu  erkennen. 
Für  den  nicht  Geübten  genügt  das  Abnehmen  von  Bindehautsekret, 
da  sich  darin  gewöhnlich  dieselben  Mikroorganismen  wie  in  der  Kornea 
finden. 

Verlauf.  In  gutartigen  Fällen  (oder  unter  guter  Behandlung) 
steht  die  Infiltration  still,  der  Substanzverlust  reinigt  sich  durch  Ab¬ 
stoßung  des  infiltrierten  Gewebes,  wobei  alle  oben  (s.  Ulcus  corneae 
S.  407  ff.)  beschriebenen  Erscheinungen  (Ektasie,  Descemetokele,  Durch¬ 
bruch)  auftreten  können,  und  es  erfolgt  unter  Blutgefäßneubildung 
vom  Rande  her  die  Vernarbung  in  14  Tagen  bis  3  Wochen. 

In  bösartigen  oder  mangelhaft  behandelten  Fällen  schreitet  die 
eiterige  Infiltration  und  nachfolgende  Einschmelzung  des  Gewebes 
vorerst  in  der  Fläche,  weniger  in  die  Tiefe  fort,  bis  zum  Hornhaut¬ 
rande,  ohne  denselben  je  zu  überschreiten;  erst  wenn  fast  die  ganze 
Kornea  oberflächlich  zerstört  ist,  pflegt  Durchbruch  zu  erfolgen.  Dann 
tritt  meist  rasche  Vernarbung  mit  allen  bei  Durchbruch  der  Kornea 
beschriebenen  Modifikation  ein.  Immerhin  zieht  sich  der  Prozeß  in 
solchen  Fällen  auf  4 — 6  Wochen  hin. 

Begleiterscheinungen  und  Komplikationen.  Wie  wiederholt 
erwähnt,  sind  heftige  allgemeine  Entzündungserscheinungen,  Schwel¬ 
lung  der  Bulbusbindehaut  usw.,  sowie  Hypopyon  die  Regel,  ebenso 
Iritis.  In  seltenen  Fällen  entsteht  durch  Eindringen  der  Mikroorganis¬ 
men  in  das  Augeninnere  eiterige  Iridozyklitis  und  Panophthal- 
mitis. 

Die  Prognose  des  Ulcus  serpens,  wenn  es  nicht  sehr  frühzeitig 
behandelt  wird,  ist  immer  eine  ungünstige.  Auch  kleine  eiterige  In¬ 
filtrate  hinterlassen  Narben,  daher,  wegen  des  zentralen  Sitzes,  starke 
Sehstörungen.  Je  weiter  vorgeschritten  das  Ulcus  serpens  ist,  um  so 
schwerer  ist  es  möglich,  dasselbe  zum  Stillstand  zu  bringen;  ist  ein¬ 
mal  mehr  als  ein  Drittel  der  Hornhautfläche  zerstört,  so  kann  das 
Sehvermögen  als  verloren  betrachtet  werden. 
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Die  relativ  beste  Prognose  gibt  das  Diplobazillengeschwür, 
das  bei  richtiger  Behandlung  (Zinktherapie  nach  Axenfeld  oder 
Hydr.  oxycyanatum)  immer  rasch  zum  Stillstand  zu  bringen  ist. 

In  schweren  Fällen  ist  die  begleitende  Iritis,  sowie  bei  alten 
Leuten,  die  häufig  nachfolgende  Drucksteigerung  (sekundäres  Glaukom) 
mit  für  die  Prognose  in  Betracht  zu  ziehen. 

Wegen  der  Bösartigkeit  des  Prozesses  soll  der  prak¬ 
tische  Arzt,  wenn  er  nicht  mit  dem  Glühdraht  umzugehen 
versteht,  jeden  Fall  von  Ulcus  serpens  so  frühzeitig  als 
möglich  klinischer  Behandlung  zuführen. 

Therapie.  Eine  vorhandene  Tränensackblennorrhoe  ist  zu 
behandeln,  am  besten  sofortige  Exstirpation  des  Tränensackes 
vorzunehmen. 

Zur  Verhütung  von  Iritis  bzw.  hinteren  Synechien  ist  Atropin 
1  %ig,  oder  75%ige8  Skopolamin,  hydrobrom.,  wenn  nötig  mehr¬ 
malstäglich,  einzuträufeln. 

Nur  bis  zur  Sicherung  der  Diagnose  ist  ein  zuwartendes  Ver- 
whalten,  iederholtes  Ausspülen  mit  Hydrarg.  oxycyanat.  1:5000. 
Einstreichen  von  Xeroform-  oder  Noviformsalbe(2%ig),  bei  Verdacht  auf 
Diplobazillengeschwür  Einträufelung  von  %%iger  Zinklösung 
oder  Augenbäder  mit  y4  %iger  Zink-  oder  l/M  %iger  Hydrarg.  oxycyan.- 
Lösung,  mehrmals  täglich  5 — 10  Minuten,  und  Verband  erlaubt.  Das 
Diplobazillengeschwür  bessert  sich  unter  der  letztgenannten  Behand¬ 
lung  oft  schon  in  wenigen  Stunden  und  bedarf,  wenn  nicht  gleichzeitig, 
wie  es  vorkommt,  Pneumokokken  mit  beteiligt  sind,  keiner  anderen 
Behandlung.  Bei  allen  anderen  mykotischen  Geschwüren  ist,  sobald 
die  Diagnose  sicher  steht,  der  Eiterherd  in  der  Kornea  mit 
dem  Glühdraht  (Galvanokauter)  zu  zerstören.  In  dubio  ist, 
falls  bakteriologische  Untersuchung  unmöglich,  jedenfalls  in  gleicher 
Weise  vorzugehen,  sobald  Ausbreitung  der  Infiltration  oder  Zunahme 
der  Entzündungserscheinungen  erfolgt. 

Galvanokaustik.  Kokain-Adrenalinanästhesie,  eventuell  Kelen-  oder  Äther¬ 
narkose,  Einlegen  des  Sperrelevateurs.  Der  Augapfel  wird  nahe  dem  unteren 
Hornhautrande  (oder  durch  den  M.  rectus  inferior)  mit  der  Fixationspinzette 
gefaßt,  dann  mit  dem  weißglOhenden  Galvanokauter  der  eiterig  infiltrierte  Rand 
des  Geschwüres  bis  ins  gesunde  Gewebe  zerstört,  ebenso  die  Basis,  jedoch  nur 
so  weit  sie  infiltriert  oder  verdächtig  ist.  Um  dies  sicher  feststellen  zu  können 
soll  der  Ungeübte  vorher  Fluoreszin  einträufeln,  welches  die  infiltrierten  Partien 
grüngelb  färbt. 

Mangels  eines  Galvanokauters  verwendet  man  eine  in  der 
Spiritusflamme  glühend  gemachte  Strick-  oder  Häkelnadel. 

An  Stelle  des  Glühdrahtes  kann  der  Wessely  sehe  Dampfkauter  ver¬ 
wendet  werden. 

Nur  bei  weit  vorgeschrittenem  Ulcus  serpens  pflegt  die  Kauteri¬ 
sation  die  eiterige  Infiltration  nicht  zum  Stillstand  zu  bringen,  so  daß 
mitunter  mehrfache  Wiederholung  nötig  ist.  Sind  einmal  mehr  als 
drei  Viertel  der  Hornhaut  zerstört,  so  kommt  es  schließlich  meist  zu 
Exenteratio  bulbi. 

In  jüngster  Zeit  ist  energisches  Betupfen  des  Geschwürsgrundes  und  Ran¬ 
des  mit  20%iger  Zinksulfatlösung  (nach  Epöron)  mittels  einer  in  diese 
Lösung  getauchten  Metallsonde  empfohlen  worden.  Recht  gute  Erfolge  erzielt 
wiederholtes  Einträufeln  von  %%iger  Äthy lhydrocuprein (Optochin-)lösung, 
oder  Betupfen  des  Geschwüres  —  in  gleicher  Weise  wie  S.  434  (Tuschieren  mit 
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Jodtinktur)  geschildert,  mit  1 — 2%iger  Lösung,  1 — 2  mal  tfiglich.  Diese  Verfahren, 
welche  in  manchen  besonders  frischen  Fällen  tatsächlich  zur  Heilung  führen,  sind 
aber  nur  bei  genauester  (klinischer)  Überwachung  der  Kranken  zu¬ 
lässig  und  unter  ständiger  Kontrolle  des  bakteriologischen  Befundes  an  Ausstrich¬ 
präparaten  vom  Geschwürsrande. 

Ein  kleines  Hypopyon  bleibt  unbehandelt;  nimmt  es  mehr  als 
ein  Drittel  der  Vorderkammer  ein,  besonders  auch,  wenn  Fibrin¬ 
klumpen  die  Hornhauthinterfläche  oder  das  Pupillarbereich  bedecken 
(s.  S.  439,  Frühperforation),  so  ist  es  zu  entleeren  durch  Punktion  der 
Vorderkammer  (Parazentese).  Die  Entleerung  der  Vorderkammer 
wirkt  in  doppelter  Weise  günstig  auf  die  Hornhaut  ein.  Einerseits 
werden  die  Fibrin-  und  Eitermassen  entfernt  und  frisches  Kammer¬ 
wasser,  das  reichlichere  frische  Leukozyten,  Schutzstoffe  und  Er¬ 
nährungsmaterial  für  die  Kornea  enthält,  abgesondert,  andererseits 
wird  die  Kornea  durch  die  Entspannung  in  günstigere  Ernährungs¬ 
verhältnisse  gesetzt,  und  werden  dann  auch  in  sie  leichter  die  ge¬ 
nannten  Schutzstoffe  eindringen  können. 

Punktion  (Parazentese)  der  Vorderkammer.  Kokain-Adrenalin.  Sperr- 
elevateur.  Die  krumme  Lanze  wird,  während  der  Augapfel  mit  der  Fixations¬ 
pinzette  durch  den  M.  rectus  inferior  (s.  S.  418,  Parazentese  der  Kornea)  fixiert 
wird,  dicht  außerhalb  des  Limbus  corneae  unten  in  die  vordere  Kammer  ein¬ 
gestochen  und  so  weit  vorgeschoben,  daß  ein  3—4  mm  langer  Einschnitt  entsteht. 
Beim  Zurückziehen  der  Lanze  entleert  sich  der  flüssige  Eiter;  Fibringerinnsel, 
die  zufolge  der  partiellen  Zerstörung  des  M.  Descemeti  oft  an  der  Hornhaut¬ 
hinterfläche  festhaften,  werden  mit  der  Irispinzette  gefaßt  und  entbunden.  Atro¬ 
pin,  Verband. 

Manche  Ophthalmiater  nehmen  statt  Kauterisation  und  Punktion  d  i  e 
Spaltung  des  Geschwürsgrundes  nach  Sämisch  vor;  ein  Graefesches 
Starmesser  wird  im  Gesunden  hinter  dem  Eiterherd,  Schneide  gegen  den  Horn¬ 
hautpol,  durchgeführt  und  derselbe  in  toto  gespalten.  Ich  halte  die  Kauterisation 
mit  eventueller  Punktion  der  Kornea  außerhalb  des  Geschwürsbereiches  für  weit¬ 
aus  besser,  da  nach  der  Spaltung  im  Geschwürsgrunde  fast  immer  Iriseinheilung 
oder  wenigstens  vordere  Synechie  entsteht. 

Die  Serumbehandlung  des  durch  Pneumokokken  erzeugten  Ulcus  serpens 
ist  noch  nicht  über  das  Versuchsstadium  hinaus  und  kommt  jedenfalls  nur  als 
Unterstützung  der  unerläßlichen  anderweitigen  Behandlung  in  Betracht. 

Nach  dem  operativen  Eingriffe  wird  die  antiseptische  Behand¬ 
lung,  Atropin  und  Verband  fortgesetzt,  eventuell  Umschläge  mit 
Hydrarg.  oxycyanat.  1:5000,  heiße  Kataplasmen  u.  dgl.  versucht. 
Sobald  die  eiterige  Infiltration  fortschreitet,  wird  sofort  wieder  kau- 
terisiert. 

Wenn  das  Ulcus  serpens  gereinigt  ist  und  Vernarbung  beginnt, 
ist  dasselbe  Verhalten  wie  bei  nicht  mykotischem  Ulcus  corneae  zur 
Beschleunigung  der  Heilung  bzw.  Aufhellung  angezeigt;  auch  der 
eventuell  eintretende  Irisprolaps  wird,  wie  dort  angegeben,  behandelt. 
Die  Prognose  ist  aber  hier,  wenn  einmal  Irisprolaps  eingetreten,  viel 
ungünstiger,  weil  es  leicht  zur  Infektion  der  Iris  und  Panophthal- 
mitis  kommen  kann.  Erblindet  das  Auge,  so  besteht  die  Gefahr  sym¬ 
pathischer  Ophthalmie  (s.  dort.)! 

Sehr  häufig  tritt  nach  Ulcus  serpens,  besonders  wenn  vordere 
Synechie  zurückbleibt,  Sekundärglaukom  ein,  und  ist  also  auch 
aus  diesem  Grunde  frühzeitige  Iridektomie,  die  nach  jedem  größeren 
Ulcus  serpens  aus  optischen  Gründen  nötig  wird,  angezeigt. 
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Wie  schon  erwähnt,  ist  das  typische  Bild  des  Ulcus  serpens  corneae  fast 
immer  durch  Infektion  mit  Pneumokokken  erzeugt  In  manchen  Fällen  können 
aber  auch  andere  Mikroorganismen  eine  ähnliche  Keratitis  hervorrufen,  so  Diplo- 
bazillen,  seltener  Streptokokken,  Pneumobazillen  u.  dgl.  Meist  verlaufen'  diese 
Infektionen  weniger  typisch,  es  ist  der  progressive  Randteil  (sichelförmige  Rand¬ 
infiltration)  weniger  deutlich  ausgeprägt,  dafür  die  Geschwürsbasis  in  größerer 
Tiefe  und  gleichmäßig  infiltriert  u.  dgl.  mehr.  Unter  Umständen  kann  aber  auch 
ein  durch  die  letztgenannten  Mikroben  erzeugtes  Hornhautgeschwür  alle  Charak¬ 
tere  des  Ulcus  serpens  darbieten.  Wegen  der  Sicherheit  der  Zinktherapie  bei 
Diplobazilleninfektion  der  Kornea  ist  in  zweifelhaften  Fällen  (bei  mangelnder 
bakteriologischer  Diagnose)  immer  an  diese  letztere  Erkrankung  zu  denken  und 
die  Zinktherapie  zu  versuchen;  erfolgt  trotzdem  Progression,  so  ist  sofort  zu 
kauterisieren. 

2.  Der  Ringatozeß  der  Hornhaut. 

In  seltenen  Fällen  von  zufälligen  oder  operativen  Verletzungen 
der  Kornea,  sowie  bei  eiteriger  Entzündung  im  Augeninneren  kommt 
es  durch  Infektion,  meist  mit  B.  pyocyaneus.  aber  auch  mit  anderen 
hochvirulenten  Mikroorganismen,  zu  einer  dem  Hornhautrande  kon¬ 
zentrischen  eiterigen  Infiltration  des  Randteiles  der  Kornea.  Die 
Infiltration  breitet  sich  rasch  gegen  die  Mitte  zu  aus,  insbesondere 
dann,  wenn  die  Gebilde  der  Vorderkammer  auch  infiziert  sind,  und 
die  ganze  Hornhaut  schmilzt,  vom  Rande  beginnend,  in  wenigen  Tagen 
ein.  Wenn  nicht  schon,  wie  es  gewöhnlich  der  Fall  ist,  das  Augen¬ 
innere  vorher  infiziert  ist,  also  schon  eiterige  Iridozyklitis  vorbesteht, 
kann  nachträglich  Panophthalmitis  entstehen. 

Verwandt  In  ihrer  Ätiologie  ist  dem  Ringabszesse  die  sehr  seltene  Kera- 
titis  pustuliformis  profund a.  In  der  Tiefe  der  vorher  normalen  Hornhaut 
bildet  sich  ein  -  gelbes  Infiltrat,  zufolge  Infektion  der  Kornea  vom  Augeninnern 
aus  (Iridozyklitis),  an  das  sich  eiteriges  Exsudat  ablagert.  Die  Infiltration  kann 
fortschreiten  und  zur  Zerstörung  der  Kornea  führen,  aber  auch  ausheilen  mit 
tiefer  Narbenbildung. 

3.  Keratomalacie. 

Fast  ausschließlich  bei  künstlich  und  schlecht  genährten,  an  Darm¬ 
affektionen  leidenden  Säuglingen,  seltener  bei  älteren  Kindern, 
am  seltensten  bei  Erwachsenen  kommt  es,  oft  im  Anschlüsse  an 
Xerosis  conjunctivae,  infolge  Infektion  mit  verschiedenen  Mikro¬ 
organismen,  hauptsächlich  Streptokokken,  zu  einem  rapid  fortschreiten¬ 
den  geschwürigen  Zerfall  ausgedehnter  Hornhautpartien. 
Die  Kornea  zeigt  besonders  in  ihren  Randteilen  tiefgreifende,  rundliche 
Infiltrate,  die  sich  rasch  gegen  die  Hornhautmitte  zu  hineinschieben 
und  erst  oberflächlich,  dann  bis  in  die  Tiefe  geschwiirig  zerfallen, 
mit  nachfolgendem  Irisprolaps.  Gewöhnlich  besteht  kein  Hypopyon. 

Die  Ursache  liegt  wahrscheinlich  in  Ernährungsstörungen  der 
Kornea  zufolge  darniederliegender  allgemeiner  Ernährung;  Kerato¬ 
malacie  ist  daher  auch  von  schlechter  Prognose  pro  vita.  Mitunter 
stellt  sich  Keratomalacie  sekundär  im  Anschlüsse  an  heftige  akute 
Konjunktivitis  besonders  kruppöser  Form,  nach  Masern.  Scharlach, 
sowie  bei  Diphtheritis  conjunctivae  selten  bei  Keratitis  ekzematosa  ein. 

Keratomalacie  ist  wohl  zu  unterscheiden  von  Geschwürsbildung 
durch  Eintrocknen  der  Kornea  bei  schwer  kranken  Kindern,  Kera¬ 
titis  e  lagophthalmo,  die  nur  in  der  freiliegenden  Hornhautpartie 
Auftritt,  während  die  Keratomalacie  bei  normalem  Lidschluß  in  be¬ 
liebiger  Lokalisation  vorkommt. 


Erkrankungen  der  Hornhaut. 


447 


Die  Prognose  ist  für  die  Hornhaut  immer  schlecht,  indem  im 
besten  Falle  ausgedehnte  Narbenbildung,  in  vielen  Fällen  aber  eine 
rasch  fortschreitende  totale  Zerstörung  eintritt;  auf  die  schlechte 
Prognose  pro  vita  wurde  schon  oben  hingewiesen. 

Therapie.  Bei  primär  auftretender  Keratonialacie  im  Beginne 
Einstreichen  von  2%iger  Xeroform-  oder  Noviformsalbe,  Oxycyanat- 
salbe  1:5000,  Reinigung  des  Auges  mit  Oxycyanatlösung  und  Druck¬ 
verband.  Solange  das  eiterige  Infiltrat  noch  klein  ist,  also  im  Be¬ 
ginne,  kann  auch  mitunter  durch  Kauterisation  Stillstand  erzielt 
werden.  Bei  sekundären  Formen  Behandlung  der  ursächlichen  Binde¬ 
hauterkrankung.  Dem  Allgemeinzustande  des  Kindes  ist  größte 
Aufmerksamkeit  zu  schenken;  Hebung  oder  Änderung  der  Ernährung. 
Beseitigung  des  häufig  bestehenden  Darmkatarrhs,  eventuell  Kalk¬ 
therapie  (S.  430). 

4.  Schimmelpilzkeratitis. 

Ein  größeres  grauweißes  bis  gelblich  weißes,  prominentes,  a  uf¬ 
fallend  trockenes  Infiltrat  in  den  mittleren  Partien  der  Kornea,  das 
durch  eine  Demarkationsfurche  zerfallenden 
Hornhautgewebes  sich  von  der  Umgebung 
abgrenzt,  erweckt  den  Verdacht  auf 
Schimmelpilzerkrankung. Meist  besteht  auch 
Hypopyon.  Nur  die  mikroskopische  Unter¬ 
suchung  des  zerfallenden  Gewebes  (Aus- 
strichpräparat)  kann  die  Diagnose  sichern. 

Bei  normalem  Verlaufe  wird  in  einigen 
Wochen  das  ganze  infiltrierte  Ge  websstück 
demarkiert  und  abgestoßen  und  resultiert 
eine  dichte  weiße  Narbe. 

Es  kommen  in  erster  Linie  Aspergillus¬ 
arten  (besonders  Aspergillus  fumigatus)  in 
Betracht.  In  äußerst  seltenen  Fällen  kom¬ 
men  aber  analoge  Erkrankungen  durch 
andere  höhere  Pilze  (Sporotrichose.  Verti- 
cillium.  Rosa- Hefe,  sowie  Aktinomyces)  vor. 

Sobald  die  Diagnose  feststeht,  sucht  man  das  ganze  Infiltrat  mit 
dem  scharfen  Löffel  zu  entfernen  oder  durch  Kauterisation  mit  dem 
Glühdrahte  zu  zerstören. 

Das  Aktinomyzesgeschwür  (s.  Fig.  370)  ist  dadurch  charakterisiert, 
daß  es  sehr  langsam  in  der  Fläche,  sehr  wenig  in  die  Tiefe  fortsch reitet,  und  daß 
sowohl  die  eiterige  Infiltration  als  die  begleitenden  Entzündungserscheinungen 
sehr  geringfügig  sind.  Es  kommt  am  häufigsten  nach  Verletzung  durch  Braun¬ 
kohlensplitter  vor. 

B.  Keratitis  ohne  oberflächliche  Substanzverluste. 

(Keratitis  parenchyniatosa  im  weitesten  Sinne.) 

Die  PJntzündung  und  die  entzündliche  Infiltration  spielt  sich  in 
den  tieferen  Hornhautschichten  ab.  Das  Epithel  ist  zwar  mitbetroffen. 
es  kommt  aber  nicht  zur  Bildung  von  oberflächlichen  Substanzver¬ 
lusten.  Die  durch  die  Infiltrate  geschädigten  Hornhautlamellen  er¬ 
holen  sich  entweder  bei  Rückgang  der  Infiltration,  oder  die  nekro- 


Fig.  370.  Aktinomyzes¬ 
geschwür;  eigenartig  trocke¬ 
nes  oberflächliches  Geschwür 
mit  fleckenförraigen  Infiltra¬ 
ten  am  Rande. 
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tische  Masse  wird  aufgesaugt  und  durch  neugebildetes  Gewebe  meist 
unter  Vermittlung  von  Blutgefäßen  ersetzt.  Im  Gegensatz  zu  den 
vorher  beschriebenen  Keratisformen  mit  Bildung  oberflächlicher 
Substanzverluste  liegt  die  Ursache  dieser  Keratitis  fast  ausschließlich 
in  endogenen  Schädlichkeiten. 

1.  Keratitis  parenehymatosa. 

Pathologische  Anatomie,  im  Hornhautparenchym  bilden  sich  dadurch, 
daß  die  fixen  Hornhautzellen  aufquellen  und  zerfallen  und  daß  Leukozyten  vom 
Rande  her  einwandern,  Infiltrate,  die  zur  Zerstörung  der  zwischen  den  Zellhaufen 
gelegenen  Lamellen  führen.  Im  Beginne  sind  die  Saftspalten  erweitert,  mit  einer 
feinkörnigen  Eiweißmasse  gefüllt,  welche  Zellen  und  Kerne  sowie  Zerfallsprodukte 
derselben  enthält,  die  Kamellen  feinstkörnig  getrübt,  wie  aufgequollen  (s.  Fig.  371). 
Durch  Zusammenfließen  kleiner  Herde  entstehen  umfangreichere,  in  denen  die 
Hornhautlamellen  einschmelzen.  Der  nekrotische  Detritus  wird  resorbiert,  die 
benachbarten  erhaltenen  Hornhautkörperchen  teilen  und  vermehren  sich,  wachsen 


Fig.  371.  Rezente  Keratitis  parenehymatosa. 

Ep  Epithel,  MB  Membrana  Bowmani,  MD  Membrana  Descemeti,  Ski  Sklera. 

Cj  Konjunktiva,  Ift  Infiltrat. 


in  die  durch  die  Nekrose  gesetzten  Substanzverluste  ein,  dann  dringen  Blutgefäße 
vom  Rande  her  vor,  mit  ihnen  neugebildetes  Bindegewebe.  An  einem  älteren 
Herde  (s.  Fig  372)  sieht  man  demnach  in  allen  Richtungen  durcheinander  ge¬ 
wirbelte,  neugebildete  fixe  Hornhautzellen,  dazwischen  einkernige  Rundzellen  und 
Übergangsformen  sowie  Blutgefäße,  so  daß  der  ganze  Herd  einem  jungen  Granu¬ 
lationsgewebe  ähnlich  sieht.  Es  kann  hierbei  die  Hornhaut  wesentlich  und  un¬ 
regelmäßig  verdickt  sein.  Bei  weiterem  Ablauf  vermindern  sich  die  Zellen,  schei¬ 
den  faseriges  Bindegewebe  ab.  Nach  der  Ausheilung  besteht  der  Herd  aus  un¬ 
regelmäßig  feinfaserigen,  zum  Teil  auch  den  präexistenten  Hornhautlamellen 
ähnlichem  Gewebe  mit  dazwischenliegenden,  aber  unregelmäßig  angeordneten  fixen 
Hornhautkörperchen  und  den  vielfach  obliterierten  Blutgefäßen. 

Das  Epithel  ist  über  den  Entzündungsherden,  bei  vorgeschrittenen  Er¬ 
krankungen  über  der  ganzen  Hornhaut,  hochgradig  verändert,  von  Spalträumen 
durchsetzt,  die  zum  Teil  durchwandernde  Leukozyten,  zum  Teil  degenerierende 
Epithelzellen  enthalten,  wobei  die  Fußzellen  und  die  mittleren  Schichten  zum 
großen  Teil  fehlen,  die  oberflächlichen  zum  Teil  wie  verhornt  sind  (ödem  und 
Nekrose  des  Epithels).  Die  Bo  w  man  sehe  Membran  ist  aber  im  Gegensatz  zu 
allen  oberflächlichen,  mit  Geschwürsbildung  einhergehenden  Entzündungsprozessen 
nicht  durchbrochen. 
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Das  Endothel  der  Membrana  Descemeti  ist  abgeschilfert,  Leukozyten- 
(Lymphozyten-)haufen,  oft  zu  kugelförmigen  Gebilden  zusammengeballt,  liegen 
der  nackten  Membrana  Descemeti  an  (Präzipitate,  Fig.  335,  S.  400). 

An  den  Gefäßen  der  Sklera  und  des  Hornhautrandes  sowie  der 
Iris  und  des  Ziliarkörpers  bestehen  Infiltrate  an  den  Gefäßwänden  sowie  partielle 
Obliteration. 

Klinisches  Bild  und  Verlauf.  Die  Hornhautoberfläche  ist  in 
der  ganzen  Ausdehnung  oder  nur  in  den  erkrankten  Partien  matt, 
gestichelt.  Das  Hornhautgewebe  ist  von  graulichen  Fleckchen, 
die  in  den  verschiedenen  Hornhautschichten  sitzen  und  zu  größeren, 
dichteren,  blauweißen  oder  milchigweißen  oder  grauweißen  Herden 
zusammenfließen  können,  durchsetzt.  Je  intensiver  die  Entzündung, 
um  so  größer  die  Zahl  der  Infiltrate,  um  so  dichter  sind  sie,  um  so 
mehr  fließen  sie  zu  kompakten  Herden  zusammen.  Gewöhnlich  be¬ 
ginnen  die  Infiltrate  am  Rande  der  Hornhaut,  und  zwar  meist  nur 
an  einem  Sektor  oder  Segment,  mitunter  gleichmäßig  von  allen  Seiten. 


Fig.  371.  Keratitis  parenchymatosa  in  stadio  reparationis. 

Ep  Epithel,  MB  Membrana  Bowmani.  MD  Membrana  Descemeti,  Ski  Sklera, 

Cj  Conjunctiva  bulbi. 


Sie  schieben  sich  gegen  die  Hornhautmitte  zu  und  werden  gewöhnlich 
daselbst  am  dichtesten,  nehmen  aber  auf  dem  Höhepunkt  der  Er¬ 
krankung  fast  immer  die  ganze  Hornhaut  ein. 

In  diesem  Stadium  beginnen  dann  Blutgefäße  vom  Rande  her  sich 
neu  zu  bilden,  und  zwar  meist  tiefliegende  Gefäße  (die  man  also 
aus  der  Hornhaut  nicht  in  die  oberflächlichen  Bulbusgefäße  verfolgen 
kann),  die  oft  büschelförmig,  mitunter  alle  in  fast  gleichmäßiger  Lage 
in  die  Kornea  eindringen  und  sich  daselbst  besenreiserartig  verästeln 
(s.  Fig.  334  auf  S.  400,  untere  Hälfte).  Da  über  diesen  tiefen  Gefäßen 
noch  infiltrierte  Hornhautschichten  liegen,  sind  ihre  Konturen  oft 
undeutlich,  die  einzelnen  Gefäßchen  nicht  immer  voneinander  zu 
unterscheiden;  nicht  selten  geben  sie  dem  Infiltrat  nur  einen  verwaschen 
rötlichen  Farbenton,  oft  so  stark,  daß  die  ganze  trübe  Kornea  fleisch- 
oder  lachsfarben  aussieht.  Daneben  finden  sich  meist  spärliche  ober¬ 
flächliche  Gefäße,  die  man  in  die  oberflächlichen  Bulbusgefäße  (Rand- 
schlingennetz,  Konjunktiva,  Episklera)  verfolgen  kann.  In  seltenen 
Fällen  bildet  sich  vom  oberen  oder  unteren  Rande  eine  gleichmäßig 

Lehrbuch  der  Augenheilkunde.  6.  Aufl.  29 
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dichte,  einer  roten  Sichel  ähnliche  Auflagerung  oberflächlicher  Gefäße, 
am  Hornhautrande  scharf  abgeschnitten,  gegen  die  Hornhautmitte 
fortschreitend,  —  epaulettenför  migerPannus  (ähnlich  wie  Fig.  334, 
obere  Hälfte). 

Mit  der  Gefäßneubildung  erfolgt  gleichfalls  vom  Rande  her  die  Auf¬ 
hellung  der  Infiltrate,  so  daß  im  späteren  Stadium  die  Randpartie, 
mehr  oder  weniger  reichlich  vaskularisiert,  am  durchsichtigsten  ist; 
die  tiefliegenden  Blutgefäße  sind  in  der  Kornea  dann  gewöhnlich  am 
deutlichsten  sichtbar,  das  Zentrum  dagegen  ist  in  Scheibenform  getrübt. 

An  dieser  Art  der  Trübung  erkennt  man  das  Stadium,  in  dem 
der  Prozeß  sich  befindet.  Sind  die  Trübungen  am  Rande  am  dich¬ 
testen,  so  ist  der  Prozeß  noch  im  Zunehmen;  sind  sie  im  Zentrum 
am  dichtesten,  ist  der  Prozeß  am  Höhepunkte;  sind  die  Randpartien 
recht  durchscheinend  oder  durchsichtig,  dann  meist  auch  schon  vasku¬ 
larisiert,  so  ist  der  Prozeß  im  Rückgänge. 

Als  seltenere  Abweichungen  von  dem  eben  geschilderten 
Bilde  der  parenchymatösen  Keratitis  sind  folgende  zu  erwähnen: 

a)  Die  Infiltration  beginnt  in  den  mittleren  Partien  der  Hornhaut 
und  breitet  sich  von  da  aus  über  die  ganze  Kornea  sehr  langsam  aus, 
kann  aber  auch  nur  auf  einen  Sektor  oder  Teil  der  Hornhaut  oder 
auch  auf  das  Zentrum  (Keratitis  parenchymatosa  centralis) 
beschränkt  bleiben;  die  nachfolgende  Gefäßneubildung  erstreckt  sich 
im  ersten  Falle  auch  nur  auf  die  getrübte  Partie. 

b)  Die  Trübung  beginnt  entweder  schon  in  einer  dem  Hornhaut¬ 
rande  konzentrischen  mittleren  Partie  der  Kornea,  oder  verdichtet 
sich  daselbst  zu  einem  sattgrauen  Kreisringe  —  Keratitis  paren¬ 
chymatosa  annularis  (Vossius).  Meist  schließt  sich  gleichmäßige 
Trübung  auch  der  Mitte  an,  nur  sehr  selten  bleibt  dieselbe  auf  die 
ringförmige  Zone  beschränkt. 

c)  In  seltenen  Fällen  fehlt  dauernd  jede  Gefäßneubildung  (Kera¬ 
titis  parenchymatosa  avasculosa);  die  Erkrankung  hat  dann 
fast  immer  einen  sehr  schleppenden,  unter  meist  geringen  Reizerschei¬ 
nungen  sich  monatelang  hinziehenden  Verlauf.  Die  Kornea  kann  sich 
hier  schließlich  sogar  vollständig  aufhellen,  flacht  sich  aber  trotzdem 
mitunter  etwas  ab  (wodurch  hochgradige  Hypermetropie  resultiert). 

(In  äußerst  seltenen  Fällen  kommt  es  bei  Keratitis  parenchyma¬ 
tosa  avasculosa  zu  einem  plötzlichen  Einschmelzen  der  Kornea  mit 
Vorfall  der  ganzen  Iris,  während  im  übrigen  niemals  oberflächliche 
Substanz  Verluste  bei  Keratitis  parenchymatosa  bestehen.) 

d)  Die  Infiltrate  treten  von  vornherein  vereinzelt  über  die  ganze 
Kornea,  in  allen  Schichten  verstreut  auf,  bleiben  klein,  bilden  sich 
wieder  ganz  zurück,  oder  verdichten  sich,  unter  Nachschüben,  so  daß 
kleine  Trübungen  Zurückbleiben  können.  Tiefsitzende  Infiltrate  sind 
oft  nur  durch  die  unscharfe  Begrenzung  und  die  fast  immer  deutliche 
Stichelung  der  Hornhautoberfläche  von  Präzipitaten  an  der  Horn- 
hauthinterfläche  unterschieden.  Die  Gefäßneubildung  erfolgt  spärlich, 
meist  nur  bis  zu  einzelnen,  dem  Rande  nahestehenden  Infiltraten 
(Keratitis  punctata  profunda). 

Diese  Form  von  parenchymatöser  Keratitis  kommt  auch  mitunter  im  An¬ 
schlüsse  an  syphilitischen  Primäraffekt  der  Konjunktivs  vor;  dann  kann 
sie  mit  normaler  Durchsichtigkeit  der  Kornea  abheilen. 

Bei  Zangengeburten  findet  sich  mitunter,  durch  den  Druck  der  Zange 
erzeugt,  eine  diffuse  bläulichgraue  Hornhauttrübung,  gleichmäßig  oder  gefeldert, 
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mit  Stichelung  der  Hornhautoberfl&che,  als  direkter  Quetscheffekt,  die  einer  paren¬ 
chymatösen  Keratitis  ähnlich  sieht  Als  andere  Quetschungsfolgen  können  Blutungen 
in  die  Vorderkammer,  Glaskörper  oder  Retina  bestehen. 

Die  Trttbung  kann  entweder  spurlos  innerhalb  von  Tagen  verschwinden, 
oder  es  bleiben,  als  Zeichen  von  Rupturen  der  M.  Descemeti  oder  der  Lamellen 
der  Kornea,  zarte  schlierenförmige  Trflbungsstreifen  dauernd  zurück. 

Ober  Keratitis  punctata  superficialis,  die  gleichfalls  nie  zu  Ulzera- 
tionen  führt,  aber  zu  den  oberflächlich  an  der  Kornea  beginnenden  und  sitzenden 
Keratitiden  gehört,  s.  oben  S.  427. 

Begleiterscheinungen.  An  der  Hornhauthinterfläche  finden  sich 
häufig  Präzipitate,  mitunter  kompaktere,  fibrinös-zeilige  Niederschläge 
als  gelbe,  unregelmäßige,  rundliche  Auflagerungen;  mitunter  auch  ein 
kleines  Hypopyon.  Es  besteht  bei  sektorenförmigem  Beginne  der  Horn¬ 
hauterkrankung  anfangs  nur  an  der  ersterkrankten  Partie,  später 
ringsum  meist  intensive  Ziliarinjektion,  sowie  Rötung  und  mitunter 
auch  leichte  Schwellung  der  Augapfelbindehaut.  Die  allgemeinen 
Entzündungserscheinungen  sind  sehr  variabel,  ebenso  wie  die  sub¬ 
jektiven  Reizerscheinungen.  Während  manche  Fälle  ganz  reizlos  und 
schmerzlos  verlaufen,  zeigen  sich  in  anderen,  besonders  bei  eintretenden 
Komplikationen,  heftige  Lichtscheu,  Schmerzen,  auch  anfallsweise 
Ziliarneuralgie. 

Komplikationen.  Skleritis  ist,  wenigstens  in  geringem  Grade, 
sehr  häufig,  ebenso  ist  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  Iritis  vorhanden. 
Die  in  vielen  Fällen  gleichfalls  bestehende  Entzündung  des  Ziliar¬ 
körpers  ist  nur  aus  der  Spannungsverminderung  des  Auges,  die 
ebenso  häufige  Chorioiditis  peripherica  erst  nach  Ablauf  der 
Erkrankung  und  Wiederaufhellung  der  Hornhaut  zu  diagnostizieren. 
In  manchen  Fällen  tritt  während  des  Verlaufes  der  Keratitis  parenchy- 
matosa  Drucksteigerung  (Sekundärglaukom)  auf,  die  mit  Ablauf 
der  Keratitis  verschwinden  kann.  Bei  Kindern  kommt  es  mitunter 
später  zu  Hydrophthalmus. 

Ausgänge,  a)  Vollständige  Wiederaufhellung  der  Kornea  in 
äußerst  seltenen  Fällen,  fast  nur  bei  der  avaskulären  Form,  b)  Fast 
vollständige  Wiederaufhellung  der  Kornea  mit  Hinterlassung  feinster 
oblitierterer  Gefäße,  die  am  besten  mit  dem  Lupenspiegel  gesehen 
werden  und  die,  zeitlebens  bestehend,  immer  die  Diagnose  der  ab¬ 
gelaufenen  Erkrankung  ermöglichen.  Dabei  besteht  infolge  zarter, 
tiefsitzender  Makeln  unregelmäßiger  Astigmatismus.  Dies  ist  der  häu¬ 
figste  Ausgang,  c)  In  nicht  seltenen  Fällen  bleiben  dauernd  dichtere 
Hornhauttrübungen  zurück;  häufig  eine  zentrale  dichte  scheiben¬ 
förmige  Narbe,  während  die  Randteile  zwar  vaskularisiert,  aber  durch¬ 
sichtig  sind.  Ausnahmsweise,  besonders  in  nicht  oder  nicht  gut  behan¬ 
delten  Fällen,  kommt  es  infolge  der  Komplikationen  zu  Skierektasie 
(nach  Skleritis),  hinteren  Synechien,  Pupillarverschluß  oder -abschluß 
(nach  Iritis),  selten  zu  Phthisis  bulbi;  infolge  Iritis  bildet  sich  mit¬ 
unter  eine  beträchtliche  Atrophie  der  Irismuskulatur  aus  mit  voll¬ 
ständiger  Pupillenstarre.  Bezüglich  der  Folgen  der  Sekundärglaukoms 
s.  Glaukom. 

Augen  mit  abgelaufener  Keratitis  parenchymatosa  leiden  oft  später  an 
schleichender  oder  rezi vidierender  Iridozyklitis 

Ursachen  und  Auftreten.  In  mehr  als  neun  Zehntel  der  Fälle 
ist  kongenitale  Lues  Ursache  der  Keratitis  parenchymatosa.  Er- 
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schöpfende  Krankheiten,  bei  Frauen  Puerperium,  sind  mitunter  Ge¬ 
legenheitsursache.  Dann  kommt  Tuberkulose,  allein  oder  in  Ver¬ 
bindung  mit  kongenitaler  Lues,  in  Betracht.  Die  Keratitis  parenchy- 
matosa  tritt  am  häufigsten  zwischen  dem  9.  und  16.  Lebens¬ 
jahre,  aber  auch  manchmal  in  der  allerersten  Kindheit  sowie  bis  zum 
35.  Lebensjahre  etwa  auf;  sie  ist  bei  kongenitaler  Lues  eine  der 
spätesten  Manifestationen  der  Syphilis.  Auch  erworbene  Syphilis, 
seltener  schwere  allgemeine  Ernährungsstörungen  (Stoffwechselkrank¬ 
heiten)  für  sich  allein  oder  in  Verbindung  mit  Lues  oder  Tuberkulose, 
an  welch  letztere  demnach  immer  zu  denken  ist,  führen  zu  Keratitis 
parenchymatosa,  und  zwar  in  jedem  Lebensalter.  Sie  ist  demnach  nie 
ein  lokales  Leiden;  wenn  ein  Trauma  dem  Beginne  der  Erkran¬ 
kungvorausgeht,  so  ist  dies  nur  die  Gelegenheitsursache.  Demzufolge 
befällt  sie  fast  ausnahmslos  beide  Augen.  Mitunter  erkranken 
beide  Augen  gleichzeitig,  häufiger  innerhalb  einer  Woche;  selten  liegt 
ein  größeres  Zeitintervall,  fast  nie  mehr  als  2  Jahre,  und  dies  fast  nur 
bei  Erwachsenen,  zwischen  der  Erkrankung  beider  Augen.  Die  Er¬ 
krankung  des  zweiten  Auges  kann  auch  durch  exakte  ätio¬ 
logische  Therapie  nicht  verhindert  werden.  Je  jünger  das  Indi¬ 
viduum,  um  so  sicherer  ist  die  Erkrankung  des  zweiten  Auges  zu  erwarten. 

Da  die  Ätiologie  für  die  Therapie  sowie  auch  für  die  Pro¬ 
gnose  von  größter  Bedeutung  ist,  ist  die  genaue  allgemeine  Unter¬ 
suchung  in  jedem  Falle  unerläßlich.  Man  achte  besondersauf  Zeichen 
von  kongenitaler  Lues:  Fahle  Gesichtsfarbe,  senile  Beschaffenheit 
der  Gesichtshaut,  strahlige  Narben  an  den  Mundwinkeln  oder  im  Ge¬ 
sicht  (nach  luetischen  Affektionen),  dann  indolente  Lymphdrüsen- 
schwellung  am  Nacken  oder  anderen  Körperstellen  (Kubitaldrüsen), 
schlechter  allgemeiner  Ernährungszustand;  bezüglich  des  Skelettes 
auffallende  Kleinheit,  am  Schädeldache  Tophi  oder  Knochendefekte, 
adhärente  Narben;  kielförmiger  Gaumen,  eingesunkener  Nasenrücken; 
Tophi  und  Knochendefekte  an  den  Schienbeinen.  Einseitige  oder  beider¬ 
seitige  Taubheit  (Akustikusaffektion),  Nasennebenhöhlenaffektionen. 
Anamnestisch  achte  man  auf  die  sehr  häufige  Kniegelenksent¬ 
zündung.  Hutchinsonsche  Zähne:  Charakteristisch  sind  ins¬ 
besondere  die  unteren,  weniger  die  oberen  Schneidezähne.  Sie  sind 
plump,  kegel-  oder  pfahlförmig,  das  Dentin  oft  in  Form  einer  zackigen 
Krone  über  das  halbmondförmig  endende  Email  vorragend  (s.  Fig.  373). 
Bricht  die  Krone  ab,  so  bleibt  die  charakteristische  Form  des  letzteren 
bestehen.  Weniger  charakteristisch  ist  unregelmäßige  Form  der  Schneide¬ 
zähne  oder  Fehlen  eines  oder  eines  Paares  derselben.  Die  rhachi- 
ti sehen  Schneidezähne  haben  gleichfalls  unregelmäßige  Form,  das 
Email  ist  aber  bis  zur  Schneide  entwickelt,  jedoch  fleckenförmig  defekt, 
wie  angenagt  (Fig.  374). 

Wenn  anders  möglich,  hat  man  die  Diagnose  der  kongenitalen 
Lues  auch  durch  Aufnahme  der  Anamnese  bezüglich  der  Eltern  (bei 
Frauen  insbesondere  Abortus  und  Totgeburt)  zu  sichern.  Mitunter 
ergibt  die  Untersuchung  des  Vaters,  auch  wenn  er  Lues  leugnet,  Zeichen 
abgelaufener  oder  kongenitaler  Lues  (reflektorische  Pupillenstarre, 
Narben  nach  Gummen  u.  dgl.).  Nicht  zu  vergessen  ist,  daß  eine  syphi¬ 
litische  Amme  einen  gesunden  Säugling  infizieren  kann.  Es  kann 
Keratitis  parenchymatosa  endlich  auch  durch  kongenitale  Lues  im 
zweiten  Gliede  bedingt  sein.  Die  serologische  Untersuchung (Wasse  r- 
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mann)  des  Kranken  und  der  Eltern  sichert  sehr  häufig  die  Diagnose 
(vgl.  S.  8). 

Mitunter  ist  die  K 1  au sn ersehe  Pallidinreaktion  positiv,  auch  wenn  der 
Wassermann  negativ  ist. 

Die  Untersuchung  auf  Tuberkulose  geschieht  in  der  üblichen 
Weise;  diagnostische  Tuberkulininjektion  (1 — 2  mg  Alt-Tuberkulin; 
(man  achte  auf  die  Stichreaktion,  auf  Allgemein-  und  Lokal- 
[Auge-]Reaktion),  eventuell  die  Pirquetsche  kutane  Tuberkulin¬ 
impfung,  letztere  nur  bei  Kindern  verläßlich,  erleichtern  oft  die  Dia¬ 
gnose  (vgl.  S.  7).  Recht  häufig  ist  sowohl  Lues  congenitalis 
als  Tuberkulose  auf  diese  Weise  gleichzeitig  nachweisbar. 

Die  Keratitis  parenchymatosa  ist  wohl  keine  Spirochätenlokali¬ 
sation,  auch  keine  echte  Tuberkulose  in  der  Kornea,  sondern  eine 
primär-degenerative  Erkrankung.  Daneben  kommt  aber  auch  echte 
syphilitische  und  tuberkulöse  Keratitis  vor  (s.  unten). 

Diffcrentialdiagnose.  Das  Fehlen  oberflächlicher  Substanzver¬ 
luste  unterscheidet  die  Keratitis  parenchymatosa  von  allen  Geschwürs¬ 


bildungen;  der  tiefe  Sitz,  die  grauliche  Farbe  der  Infiltrate,  dann 
die  Neubildung  tiefliegender  Gefäße  von  allen  übrigen  Entzündungs¬ 
prozessen  der  Kornea.  Blutfärbung  der  Kornea  nach  Trauma  (s. 
S.  461  und  Abschnitt  Verletzungen)  ist  durch  die  gelblich-bräun¬ 
liche  oder  auch  graugrünliche  Farbe,  sowie  die  Anamnese  und  sicht¬ 
bare  Verletzungsfolgen  erkennbar 

Durch  absichtliche  Beschädigung  der  Kornea  mit  ätzenden  Pflanzensäften 
wurde  von  Loewen stein  und  R.  Salus  in  Bosnien  eine  parenchymatöse  Horn¬ 
hauttrübung,  ohne  Epitheldefekt,  beobachtet,  die  nach  10  —  14  Tagen  unter 
langsam  zunehmender  oberf  lach  lieber  Vaskularisation  in  dichte  Narbentrübung 
überzugehen  begann;  das  Fehlen  tiefer  Gefäßbildung,  die  geringe  Beteiligung 
der  Iris-Sklera  sind  der  einzige  prinzipielle  Unterschied  gegenüber  der  typischen 
Keratitis  parenchymatosa. 

Prognose.  Im  allgemeinen  ist  die  Prognose  bezüglich  völliger 
Wiederherstellung  des  Sehvermögens  keine  günstige.  Je  dichter  die 
Infiltrate  sind,  je  reichlicher  die  tiefe  Gefäßbildung,  um  so  sicherer 
bleiben  dauernde  Trübungen  der  Kornea  zurück.  Leichtere  Fälle 
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können  in  4  Wochen  etwa  ablaufen,  schwere  Fälle  sich  monatelang 
hinausziehen.  Eigentliche  Rezidiven  sind  selten,  häufig  kommen  aber 
während  des  Ablaufes  der  Erkrankung  Nachschübe  von  Infiltrationen 
vor.  Man  vergesse  bei  der  Prognosestellung  nicht,  auf  die 
voraussichtliche  Erkrankung  des  zweiten  Auges  hinzuweisen. 
Bezüglich  der  Dauer  hält  man  sich  an  die  Beachtung  des  Stadiums, 
in  dem  die  Erkrankung  sich  befindet,  wie  des  allgemeinen  Ernährungs¬ 
zustandes  des  ‘  Kranken.  Die  Prognose  ist  auch  besonders  von  den 
Komplikationen  wesentlich  abhängig;  je  schwerer  diese,  um  so  schlechter 
die  Prognose. 

Im  allgemeinen  können  Hornhauttrübungen  nach  Keratitis  paren- 
chymatosa  erst  dann  als  irreparabel  angesehen  werden,  wenn  min¬ 
destens  1  Jahr  nach  Ablauf  sämtlicher  Entzündungserscheinungen 
verflossen  ist. 

Unfallrechtlich  wird  die  Erkrankung  an  Keratitis  parenchymatosa  nach 
Trauma  bezüglich  des  ersterkrankten  Auges  als  Unfallsfolge  anerkannt,  auch 
wenn  kongenitale  Lues  besteht,  nicht  aber  bezüglich  des  zweiten  Auges. 

Therapie.  1.  Allgemeine  Therapie.  Wenn  auch  nur  Ver¬ 
dacht  auf  Lues  congenita  besteht,  ist  eine  antiluetische  Therapie 
einzuleiten,  und  zwar  Schmierkur,  20 — 30  Einreibungen,  je  nach  dem 
Alter:  Ung.  einer,  cum  resorbin.  parat.  (33%ig)  1—4  g  pro  die;  bei 
schwerer  Keratitis  gleichzeitig  Jodkali  1 — 2  g  pro  die.  Bei  schlecht 
genährten,  schwächlichen  Kindern  muß  man  oft  der  Schmierkur  ein 
roborierendes  Verhalten  vorausschicken  und  sind  dann  gute  Ernährung, 
Jodeisensirup  (3  mal  täglich  y2 — 1  Kaffeelöffel  voll  nach  der  Mahl¬ 
zeit)  oder  andere  Jodeisenpräparate,  in  Verbindung  mit  Bädern  mit 
Darkauer  Jodsalz  (y2 — 1  kg  pro  Bad),  zu  empfehlen. 

Salvarsan  hat  keinen  besseren  Einfluß  auf  die  hereditär-luetische  Keratitis 
parenchymatosa  als  die  bisherigen  antiluetischen  Maßnahmen  —  bei  beiden  bleibt 
oft  auch  nach  längerer  wiederholter  Behandlung  die  Wassermannreaktion  positiv. 

Es  empfiehlt  sich  aber  doch,  speziell  mit  Rücksicht  auf  weitere  Spätfolgen 
der  kongenitalen  Lues,  Salvarsan  anzuwenden.  Bei  Kindern  unter  10  Jahren  je 
0,20  Salvarsan  oder  0,40  Neosalvarsan  intravenös  nach  der  zweiten,  vierten  und 
sechsten  Inunktionstour,  bei  älteren  Kindern  und  Erwachsenen  je  0,40  Salvarsan 
oder  0,60—0,90  Neosalvarsan. 

Auch  in  den  häufigen  Fällen,  in  denen  neben  den  Zeichen  von 
kongenitaler  Lues  tuberkulöse  Veränderungen  bestehen,  ist  vorsichtige 
Schmierkur  zu  versuchen. 

Inunktionskur:  Der  Kranke  soll,  wenn  möglich,  die  Einreibung  selbst 
vornehmen;  wenn  dies,  wie  bei  Kindern,  nicht  möglich  ist,  muß  durch  eine  Pflege¬ 
person,  welche  die  Hände  mit  Kautschukbandscbuhen  bedeckt,  eingerieben  werden. 
Am  1.  Tage  beide  Unterschenkel,  am  2.  Tage  beide  Oberschenkel,  am  3.  Tage 
der  Bauch,  am  4.  Tage  die  Brust,  am  5.  Tage  beide  Arme.  Behaarte  Partien 
werden  vermieden.  Wenn  die  Einreibung  durch  eine  Pflegeperson  erfolgt,  wird 
der  Turnus  so  geändert,  daß  am  3.  Tage  Bauch  und  Brust,  am  4.  Tage  der  Rücken 
eingerieben  wird.  Am  6.  Tage  Bad,  hernach  Wiederbeginn  der  Einreibung. 
Mundpflege:  Nach  jeder  Mahlzeit  Reinigung  der  Zähne  mit  einem  weichen. 
Zahnbürstchen,  eventuell  unter  Verwendung  von  Mundwasser  Kali  chloricum  l°/0ig, 
oder  Pasten,  z  B.  Pebeko  (chlorsaure  Kali  Zahnpaste),  halb-  bis  einstündlich  Aus¬ 
spülen  des  Mundes  mit  lauwarmem  Wasser  oder  Kalium  chloricum  l°/0 ig;  Be¬ 
handlung  kranker  Zähne.  Bestimmung  des  Körpergewichtes. 

Harnuntersuchung  mindestens  wöchentlich  einmal;  bei  auftretender  Albu¬ 
minurie  sofortiges  Aussetzen  der  Kur,  ebenso  bei  Diarrhoe.  Bei  Kindern  wohl- 
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habender  Eltern  wiederholter  Kurgebrauch  in  Jodbftdem  (Hall  in  Oberösterreich 
[auch  im  Winter!],  Nauheim,  Aachen  usw.). 

Dazu  ist  zu  bemerken,  daß  gerade  elend  genährte,  kongenital  luetische 
Kinder  auf  die  Schmierkur  an  Körpergewicht  zunebmen.  Und  wenn  diese  auch 
oft  keinen  sichtbaren  Einfluß  auf  den  Verlauf  der  Keratitis  auf  weist,  wenn  auch 
trotzdem  das  zweite  Auge  erkrankt,  so  verhindert  man  wenigstens  andere  spätere 
Manifestationen  der  kongenitalen  Lues. 

Energische  antiluetische  Therapie  ist  bei  kongenitaler  Lues  auch  besonders 
wegen  der  zu  befürchtenden  Spätfolgen  einzuleiten,  wenn  sie  auch  das  Hom- 
hautleiden  nicht  immer  sicher  beeinflußt.  Solche  Spätfolgen,  wie  Ertauben 
durch  Akustikusaffektion,  juvenile  Paralyse,  chronische  Gelenkaffektionen,  Stoff¬ 
wechselkrankheiten,  sind  durch  energische  und  langdauernde  (bis  Wassermann 
negativ  ist  und  durch  längere  Zeit  bleibt)  antiluetische  Kuren  doch  eher  zu 
verhindern.  Doch  ist  hier  zu  bemerken,  daß  es  oft  trotz  jahrelanger  wieder¬ 
holter  antiluetischer  Behandlung  nicht  gelingt,  den  Wassermann  negativ  werden 
zu  lassen. 

Am  Beginne  der  Erkrankung  sind  auch  intraglutäale  Milchinjektionen 
(5—10  ccm  durch  5  Minuten  gekochte  Milch,  3 — 4  Injektionen,  mit  2— 3  tägigem 
fieberfreiem  Intervall,  also  etwa  jeden  4.  bis  5.  Tag)  versucht  worden. 

Später  sind  Arsenkuren  (Solut.  arsen.  Fowler.,  Aqu.  lauro- 
ceras.  ää  5,00,  1 — 2  mal  täglich  1 — 15  Tropfen  steigend)  oder  Arsen¬ 
injektionen  mit  Eisen-  und  Jodtherapie  alternierend  anzuempfehlen. 

Bei  Verdacht  auf  Tuberkulose  wendet  man  auch  subkutane  Tu¬ 
berkulininjektionen  an  (vgl.  S.  7). 

2.  Lokale  Therapie.  Wegen  der  Häufigkeit  der  Iritis  ist  immer 
von  vornherein  Atropin  oder  Skopolamin  einzuträufeln.  Wird  die 
Pupille  weit,  so  ist  erst  bei  Wiederverengerung  derselben,  wird  sie  auf 
einmaliges  Einträufeln  nicht  weit,  wenn  nötig  mehrmals  täglich  zu 
atropinisieren.  Nur  bei  schweren  Entzündungserscheinungen  Aufent¬ 
halt  im  halbdunklen  Zimmer,  sonst  bei  einseitiger  Erkrankung  Bewegung 
in  freier  Luft  mit  Schutzverband.  Bei  heftiger  Ziliarinjektion  ist 
Eisbeutel  mehrmals  täglich  durch  10 — 20  Minuten  zu  versuchen.  Wird 
Eis  schlecht  vertragen,  sowie  bei  geringer  Ziliarinjektion  überhaupt, 
mehrmals  täglich  heiße  Kataplasmen  durch  y2 — 1  Stunde.  Wenn 
keine  Komplikationen  bestehen,  kann  sehr  frühzeitig  schon  mit  Massage 
der  Kornea  mittels  des  oberen  Lides  begonnen  werden;  bei  geringen 
Reizerscheinungen  wird  hierzu  graue  Salbe  verwendet:  Rp.  Ung. 
einer,  cum  resorb.  parat.  (33%ig),  1,0  Lanolin  2,00 — 3,00.  Die  Massage 
kann  ersetzt  werden  durch  Einstreichen  von  grauer  Salbe  in  den  Binde¬ 
hautsack  mit  nachfolgendem  Druckverband  durch  x/2  Stunde,  wobei 
das  zweite  Auge  geöffnet  bleibt. 

Die  Massage  soll  zur  Aufhellung  der  Trübungen  lange  Teit  nach 
Ablauf  der  Entzündung  fortgesetzt  werden.  Zu  gleichem  Zwecke 
wird  Einträufelung  von  2%iger  Dioninlösung  oder  vorsichtiges  Auf¬ 
streuen  von  Dionin  auf  die  Kornea  angewendet.  Auch  subkonjunk- 
tivale  Injektionen  von  2%iger  Kochsalzlösung,  sowie  Anlegung  einer 
Saugglocke  nach  Bier- Klapp,  täglich  1 — 2mal  10  Minuten,  werden 
empfohlen. 

Besteht  Drucksteigerung,  so  ist  Atropin  wegzulassen,  eventuell 
wenn  dies  nicht  genügt,  Pilokarpin  2%ig  ein-  oder  mehrmals  täg¬ 
lich  einzuträufeln.  Bei  intensiver,  dadurch  nicht  verminderter  Druck¬ 
steigerung  ist  vorerst  Punktion  der  vorderen  Kammer,  nur  wenn  diese 
versagt,  Iridektomie  anzuwenden.  Bleibt  eine  zentrale,  scheiben¬ 
förmige  Trübung  der  Kornea  zurück,  so  ist  schließlich,  aber  niemals 
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vor  Ablauf  eines  Jahres  nach  Schwinden  der  letzten  Entzündungs¬ 
erscheinungen  Keratoplastik  zu  versuchen,  oder  aber  Tätowierung  der 
Hornhautnarbe,  sowie  optische  Iridektomie  auszuführen. 


Die  folgenden  Formen  von  im  Parenchym  der  Kornea  sich  ab¬ 
spielenden  Entzündungen  sind  durch  weniger  typischen  Verlauf, 
durch  besondere  Lokalisation  der  Entzündungsherde,  wie  zum 
Teil  dadurch  von  der  eben  beschriebenen  typischen  Keratitis  paren- 
chymatosa  unterschieden,  daß  der  Entzündungsprozeß  nicht  primär 
in  der  Hornhaut,  sondern  im  Anschluß  an  Skleritis,  Iritis 
oder  Iridozyklitis  entsteht. 

2.  Die  sklerosierende  Keratitis  (Keratitis  sclerosificans)  tritt 
immer  nur  im  Anschlüsse  an  Skleritis  oder  schwerere  Affektionen 
des  Ziliarkörpers  (Gumma,  Tuberkulose)  auf.  Es  schieben  sich  vom 
Rande  her  graulich-  bis  gelblichweiße  Infiltrate  unter  dem  Rand¬ 
schlinge  nnetz  in  der  Tiefe  der  Hornhaut  langsam  gegen  die  Horn¬ 
hautmitte  vor,  jedoch  selten  in  einer  größeren  Breite  als  2 — 3  mm. 
Die  Infiltrate  sind  entweder  isoliert,  zungenförmig,  oder  sie  fließen 
zu  größeren,  sichelförmigen  Flecken  zusammen.  Das  Epithel  darüber 
ist  stark  gestichelt,  die  übrige  Kornea  ist  normal  oder  nur  zart  hauchig 
getrübt.  Frühzeitig  folgt  in  den  infiltrierten  Randpartien  Gefäß¬ 
neubildung.  Die  Infiltrate  bilden  sich  nicht  zurück,  sondern  werden 
durch  neugebildetes  Bindegewebe  ersetzt,  so  daß  nach  Ablauf  der 
Erkrankung  die  betreffenden  Partien  intensiv  weiß  gefärbt  und  vas- 
kularisiert  sind  und  der  Anschein  erweckt  werden  kann,  als  ob  die 
Sklera  in  die  Kornea  hineingewachsen  wäre. 

Von  Randinfiltraten  (beginnenden  Randgeschwüren)  ist  die  sklero¬ 
sierende  Keratitis  durch  den  tiefen  Sitz,  durch  frühzeitig  eintretende 
Vaskularisation  unterschieden.  Die  bestehende  Skleritis  kommt  natür¬ 
lich  auch  für  die  Diagnose  in  Betracht. 

Die  Prognose  ist  eine  ernste,  indem  gewöhnlich  schubweise 
neue  Infiltrate,  Rezidiven  an  verschiedenen  Randpartien  auftreten 
können,  so  daß  der  Prozeß  sich  auf  Jahre  hinaus  erstreckt.  Bezüglich 
der  Prognose  ist  auch  in  erster  Linie  die  ursächliche  Skleritis  bzw. 
Uvealaffektion  zu  beachten. 

Die  Ursache  ist,  wie  die  der  Skleritis,  oft  unbekannt,  mitunter 
akquirierte  oder  kongenitale  Lues,  häufiger  Tuberkulose;  auch 
Stoffwechselerkrankungen,  harnsaure  Diathese,  Gicht,  Autointoxi- 
kation  (vom  Darm  aus),  sowie  bei  den  akuten  Formen  rheumatische 
Affektionen  kommen  hier  in  Betracht. 

Die  Therapie  ist  gleichartig  wie  bei  typischer  Keratitis  paren- 
chymatosa. 

Keratitis  marginalis  profunda.  In  seltenen  Fällen,  bei  alten  Leuten,  stellt 
sich  am  Hornbautrande,  selten  die  ganze  Kornea  umfassend,  Stichelung  mit  an  die 
Sklera  anschließender  tiefer  Hornhauttrübung  ein,  die  sich  unter  Gefäßneubildung, 
unter  geringer  Reizerscheinung,  innerhalb  von  2—3  Wochen  in  eine  dicht  an 
den  Limbus  anschließende  grauweiße,  dem  Arcus  senilis  ähnliche  Narbe  um¬ 
wandelt.  Die  Erkrankung  ist  wohl  den  degenerativen  Hornhauterkrankungen  zu¬ 
zuzählen. 

3.  Sekundäre  parenchymatöse  Keratitis.  Im  Anschlüsse  an  Iritis  und 
Iridozyklitis  verschiedenster  Ursachen  stellt  sich  mitunter  eine  bald  der  sklero- 
sierenden  Keratitis  ähnliche,  bald  im  Zentrum  der  Hornhaut,  und  zwar  in  den 
tiefsten  Schichten  lokalisierte  (daher  auch  Keratitis  profunda  genannte) 
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parenchymatöse  Hornhautentzündung  ein.  Bei  schwerer  Zyklitis  gehört  es  zu 
den  regelmäßigen  Vorkommnissen,  daß  über  größeren,  länger  bestehenden  Prä¬ 
zipitaten  tiefe  scheibenförmige,  nicht  scharf  abgegrenzte  Hornhauttrübung,  mit 
Stichelung  der  Homhautoberfläche  daselbst,  sich  einstellt.  Durch  Fluoreszein- 
einträuflung  wird  zufolge  des  Defektes  des  Endothels  der  Membrana  Descemeti  in 
der  Regel  das  tiefe  Infiltrat  gelbgrün  gefärbt.  Durch  das  zeitliche  und  quanti¬ 
tative  Hervortreten  der  Iridozyklitissymptome,  sowie  durch  ihren  schleichenden 
oder  schubweisen  Verlauf,  meist  auch  durch  das  Ausbleiben  der  Erkrankung  des 
zweiten  Auges,  unterscheidet  sich  diese  sekundäre  von  der  typischen  primären 
parenchymatösen  Keratitis.  Sehr  selten  kommt  diese  Keratitisform  unbekannter 
Ätiologie  auch  unabhängig  von  Iridozyklitis  vor,  und  zwar  nur  bei  Erwachsenen. 
Nur  in  letzteren  Fällen  kommt  es  zu  Wiederaufhellung  der  Kornea,  sonst  bleiben 
nach  erfolgter  Gefäßneubildung  dauernde  Trübungen  zurück. 

4.  Die  Tuberkulose  der  Kornea  kann  insofern  noch  besonders  eigen¬ 
artige  Bilder  liefern,  als  gewöhnlich  im  Anschlüsse  an  Tuberkulose  der  Iris  und 
des  Ziliarkörpers,  selten  isoliert,  sich  eine  der  typischen  Keratitis  parenchymatosa 
ähnliche  Entzündung  der  Hornhaut  ausbilden  kann,  die  sich  nur  durch  das  Auf¬ 
treten  isolierter,  intensiv  gelblichweißer  Herde  (Tuberkel)  in  den  getrübten  Partien, 
sowie  durch  den  sehr  protrahierten  Verlauf  und  gewöhnlich  dadurch,  daß  nur 
ein  Segment  oder  Sektor  der  Kornea  befallen  ist,  von  der  typischen  Keratitis 
parenchymatosa  unterscheidet.  Es  kann  auch  eine  tuberkulöse  Infiltration  des  Ziliar¬ 
körpers  bzw.  der  Iris  oder  der  Sklera  auf  die  Kornea  übergreifen  und  dann  zur  Zer¬ 
störung  der  Kornea,  gewöhnlich  Durchbruch  der  tuberkulösen  Massen  nach  außen 
führen.  Endlich  können  sich  bei  tuberkulöser  Iritis  (nach  Krückmann)  an¬ 
schließend  an  bazillenhaltige  Präzipitate  miliare  Tuberkel  an  der  M.  Descemeti 
bilden,  die  mit  tiefsitzenden  kleinen  Narben  ausheilen. 

5«  Gummöse  Infiltration  der  Kornea  kommt  gelegentlich  vor  im  Anschlüsse 
an  Gummen  der  Sklera  oder  des  Ziliarkörpers,  die  auf  die  Hornhaut  übergehen, 
Der  Beginn  ähnelt  einer  Keratitis  parenchymatosa,  jedoch  bleibt  der  Prozeß  auf 
den  betreffenden  Sektor  der  Kornea  beschränkt.  Bei  fehlender  oder  unzureichender 
Behandlung  kann  das  infiltrierte  Gewebe  einschmelzen. 

Die  Therapie  und  die  Prognose  aller  der  genannten  Fälle  deckt  sich,  soweit 
sie  nicht  durch  die  ursächliche  Erkrankung  gegeben  ist,  mit  der  der  Keratitis 
parenchymatosa. 

6.  Keratitis  disciformis.  Ein  scheibenförmiges,  streng  abgesetztes  grau¬ 
weißes  Infiltrat  in  den  mittleren  Hornhautpartien,  von  der  Oberfläche  weit  in 
die  Tiefe  reichend,  die  Oberfläche  darüber  stark  gestichelt,  aber  nicht  ulzerös; 
gewöhnlich  ist  in  den  zentralen  Partien  der  Scheibe  ein  gesättigtes  weißes  Feldchen 
sichtbar.  Das  getrübte  Feld,  mitunter  die  ganze  Kornea,  ist  hypästhetisch  oder 
anästhetisch.  Nur  in  seltenen  Fällen,  nach  längerem  Bestände,  bilden  sich  Epithel¬ 
abschilferungen  oder  oberflächliche  Substanzverluste.  Ursache  unbekannt,  doch 
scheinen  Übergänge  dieser  Form  zum  Herpes  corneae  vorzukommen,  welche  eine 
neurotische  Ursache  nahelegen;  mitunter  bildet  sich  die  scheibenförmige  parenchy¬ 
matöse  Trübung  auch  im  Anschlüsse  an  Herpes  corneae,  selten  nach  oberflächlichen 
Verletzungen  (Fremdkörper)  aus.  Die  Erkrankung  dauert  wochenlang  und  heilt 
schließlich  unter  Zurückbleiben  einer  scheibenförmigen  Trübung  an  Stelle  des 
Infiltrates,  mitunter  stellt  sich  Glaukom  ein.  Die  nach  Ablauf  der  Entzündung 
zurückbleibende  Trübung  läßt  sich,  wie  überhaupt  bei  Keratitis  parenchymatosa, 
in  der  Regel  in  weitgehender  Weise  aufhellen  durch  Massage  mit  Präzipitat  oder 
Dioninsalbe;  es  ist  daher  die  eventuelle  Tätowierung  der  Narbe  oder  Iridektomie 
zur  Verbesserung  des  Sehvermögens  erst  nach  frühestens  einem  Jahr  nach  Ablauf 
der  Entzündung  vorzunehmen.  Bei  Vakzin  ei  nfekktion  der  Hornhaut  kommt 
mitunter  ein  ähnlicher  Prozeß  vor. 

Degenerative  Veränderungen  der  Hornhaut 

In  der  Einleitung  zu  „Keratitis“  wurde  bemerkt,  daß  degene¬ 
rative  Vorgänge  auch  primär  bei  zahlreichen  Hornhautentzündungen 
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eine  wesentliche  Rolle  spielen,  daß  eine  scharfe  Grenze  zwischen  Degene¬ 
ration  und  Entzündung  sich  nicht  ziehen  läßt,  um  so  weniger,  als 
Degeneration  sich  oft  an  Entzündung  anschlicßt,  bzw.  in  vorher  durch 
Entzündungsprozesse  geschädigten  Kornea  auftritt.  Folgende  Prozesse 
lassen  sich  aber  von  der  Entzündung  jedenfalls  unterscheiden. 

1.  Arcus  senilis  (Gerontoxon  corneae). 

In  den  Hornhautlamellen,  und  zwar  immer  in  der  Randzone  der 
Hornhaut,  finden  sich  reichlichste,  körnige  Einlagerungen,  welche 
Fettreaktion  geben,  zum  Teil  auch  Kalk-,  zum  Teil  Hyalin-  oder 
hyalinähnliche  Tröpfchen  darstellen. 

Klinisch  sieht  man  rings  um  den  Hornhautrand  oder  nur  im  oberen 
oder  unteren  Segment  1 — 3  mm  breite  weißgraue  Ringtrübungen 
mit  glatter  Oberfläche,  gegen  den  Rand  zu  am  dichtesten  und  dort 
ganz  scharf  gegen  den  normalen  Limbus  abgegrenzt,  gegen  die  Horn¬ 
hautmitte  allmählich  sich  verlierend  Fig.  375).  Die  normale  Beschaffen¬ 
heit  des  Limbus,  das  Fehlen  von  Gefäßneubildung  in  der  getrübten 

Partie,  sowie  ihre  Regelmäßigkeit 
unterscheiden  den  Arcus  senilis 
von  Narben  nach  Randgeschwüren 
und  Keratitis  marginalis  profunda 
(s.  S.  356).  Er  ist  für  das  Auge 
bedeutungslos. 

2.  Pannus  degencrativus.  In 
Augen  mit  abgelaufener  Iridozy¬ 
klitis  sowie  bei  absolutem  Glau¬ 
kom  findet  man  in  den  Rand¬ 
partien  der  Kornea  zarte  Binde- 
gewebsauflagerung  mit  Blutge¬ 
fäßen,  die  mit  den  oberflächlichen 
B ul b  usgef äße n  z  usani me nh än gen, 
meist  nur  an  einzelnen  Segmenten, 
nie  die  ganze  Kornea  bedeckend. 
Anatomisch  entspricht  die  Ver¬ 
änderung  einer  Neubildung  von  Blutgefäßen  und  Bindegewebe  vor¬ 
wiegend  zwischen  Epithel  und  Membrana  Bowmani,  doch  steht  mit¬ 
unter  durch  Lücken  derselben  das  subepitheliale  Gewebe  auch  mit  dicht 
unter  der  Membrana  Bowmani  neugebildetem,  gefäßhaltigem  Binde¬ 
gewebe  in  Verbindung. 

Ursache  sind  wohl  Sensibilitäts-  und  trophischc  Störungen  in 
der  Hornhaut,  die  zu  oberflächlichen  Epitheldefekten  und  Geschwtir- 
chen  Anlaß  geben.  Der  Prozeß  ist  für  das  immer  schon  blinde  Auge 
bedeutungslos. 

3.  Drusenbildung  der  ßowmanschen  Membran  (sehr  selten): 
Geschichtete,  halbkugelige  Auflagerungen  einer  homogenen,  hyalinähnlichen  Sub¬ 
stanz  an  der  Außenfläche  der  Membrana  Bowmani,  über  denen  die  tiefsten  Epithel¬ 
zellen  komprimiert  oder  verbildet  sind.  Sie  erscheinen  hei  seitlicher  Beleuchtung 
als  schillernde,  tropfenähnliche  Gebilde,  im  durchfallenden  Lichte  mit  dem  Lupen- 
spiegel  bei  Spiegeldrehungen  als  bald  hell-,  bald  dunkelkonturierte  Tröpfchen  hei 
normalem  Spiegelbild  der  Hornhautoberfläche. 

Ursache  dürften  Ernährungsstörungen  im  Epithel  sein.  Sie  verursachen 
beträchtliche  Sehstörungen.  Therapie:  Abrasio  corneae. 
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In  seltenen  Fällen  findet  man  in  normalen  Augen  seniler  Individuen  um¬ 
schriebene  Verkalkungen  der  Membrana  Bowmani  in  Form  kreidig¬ 
weißer,  feinstkörniger,  oberflächlicher  Fleckchen  mit  normaler  Oberfläche.  Liegen 
sie  über  der  Pupille,  so  können  sie  durch  vorsichtige  Abrasio,  eventuell  nach 
Entfernung  des  Epithels  durch  Aufträufeln  einer  sehr  schwachen  Salzsäurelösung 
mit  sofortiger  Neutralisation  durch  Sodalösung  beseitigt  werden.  Im  übrigen  ist 
Verkalkung  der  Hornhaut  Teilerscheinung  oder  auch  der  erste  Beginn  der  gürtel¬ 
förmigen  Hornhauttrübung  (s.  unten). 

Abrasio  corneae:  Kokainanästhesie,  Einlegung  des  Sperrelevateurs,  Ab¬ 
tragen  des  Epithels  bzw.  der  oberflächlichen  Auflagerungen  mit  dem  scharfen 
Löffel  oder  mit  einem  Starmesser;  darnach  Einstreichen  von  Dioninsalbe  2%ig 
und  Verband  durch  einige  Tage. 

4.  Gürtelförmige  Hornhauttrübung  entwickelt  sich  fast  ausschließ¬ 
lich  an  durch  Keratitis  oderlridozyklitis  oder  Glaukom  schwer 
geschädigten,  aber  durchaus  nicht  nur  in  blinden  Augen,  am  häu¬ 
figsten  bei  Phthisis  bulbi.  Zirkulationsstörungen  und  konsekutive 
Ernährungsstörungen  in  der  Kornea  sind  Ursache  der  Erkrankung,  wozu 
in  manchen  Fällen  mechanische  In¬ 
sulte  der  meist  anästhetischen  oder 
hyperästhetischen  Kornea  treten ;  auf 
letztere  deutet  speziell  die  Lokali¬ 
sation  im  Lidspaltenbereich  hin.  Im 
entwickelten  Zustande  findet  sich 
vom  medialen  zum  lateralen  Horn¬ 
hautrand  reichend  eine  meist  leicht 
gebogene,  bandförmige  Zone  der 
Hornhaut  von  sehr  unregelmäßiger 
Oberfläche,  diffus  grau  bis  grauweiß 
gefärbt  (Fig.  376).  Bei  genauer 
Untersuchung  sieht  man,  daß  die 
Färbung  durch  degenerative  Ver¬ 
änderung  sowie  Einlagerung  von 
Kalkplättchen  in  die  oberflächlichsten  Hornhautschichten  bedingt  ist, 
über  denen  das  Epithel  nekrotisch  wird.  In  schweren  Fällen  können 
kalkige,  drusenähnliche  Gebilde  über  die  Oberfläche  sich  erheben.  Die 
Krankheit  beginnt  meist  am  medialen  und  lateralen  Hornhautrande 
und  zieht  sich  von  da  gegen  die  Mitte  vor. 

In  seltenen  Fällen  bilden  sich  in  der  Membrana  Bowmani  und  den  darunter- 
liegenden,  sonst  durchsichtigen  Hornhautlamellen  im  Lidspaltenbereiche  hyalin¬ 
ähnliche  Konkremente  und  Tröpfchen,  welche  den  Drusen  der  Bow  man  sehen 
Membran  klinisch  ähnlich  sehen;  sie  sind  Symptome  der  allgemeinen  Ernährungs¬ 
störung  des  Bulbus. 

Ähnliche  bandförmige  Degeneration  der  oberflächlichen  Hornhautschichten 
durch  Einlagerung  von  Härchen  bei  Hutmachern. 

Kagen  kalkige  Massen  über  die  Hornhautoberfläche  vor,  so 
können  sie  an  sonst  reizlosen  phthisischen  Augen  starke  Bindehaut¬ 
reizungen  verursachen.  In  diesen  Fällen  werden  sie  abgekrazt  bzw. 
mit  dem  Starmesser  flach  abgetragen;  sonst  ist,  zufolge  des  Grund¬ 
leidens,  Enukleatio  (Exenteratio)  bulbi  angezeigt,  sobald  Schmerzen 
im  blinden  Auge  bestehen. 

5.  Blasenbildung  an  der  Kornea  (sogenannte  Keratitis  bullosa 
oder  vesiculosa).  In  Augen  mit  abgelaufener  Iridozyklitis  oder 
mit  absolutem  Glaukom  bilden  sich  von  Zeit  zu  Zeit  oft  unter 
heftiger  Neuralgie  wasserklare  Bläschen  oder  blasenartige  Abhebungen 


Fig.  376.  Gürtelförmige  Hornhaut¬ 
trübung. 
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des  Epithels,  das  bei  anatomischer  Untersuchung  oft  unregelmäßig  ver¬ 
dickt  erscheint.  Ursache  sind  Ernährungsstörungen  zufolge  der  voraus¬ 
gegangenen  Erkrankung. 

Therapie:  Schmerzlindernde  Mittel:  Einstreichen  von  Dionin^ 
salbe,  Verband,  eventuell  heiße  Umschläge.  Bei  Rezidiven  und 
starken  Schmerzen  Tuschieren  mit  Jodtinktur  (s.  S.  434),  dann 
Enukleation  des  Bulbus. 

6.  In  seltenen  Fällen  von  disseminierter  Hirnrückenmarkssklerose  („Pseudo¬ 
sklerose“)  entwickelt  sich  in  den  tiefsten  Schichten  des  Hornhautrandteiles  eine 
ringförmige  bräunliche  oder  grünliche  Verfärbung  wohl  durch  Ein¬ 
lagerung  von  Derivaten  des  Blutfarbstoffes,  die  im  übrigen  völlig  bedeutungslos 
ist.  Eventuell  kommen  rostfarbige  Präzipitate  (bei  Siderosis  bulbi)  oder  angebo¬ 
rene  Pigmentierung  der  Kornea  differentialdiagnostisch  in  Betracht.  Auch  bei 
Keratokonus,  sowie  bei  zarten  Narbenbildungen  der  Kornea  überhaupt,  kommen 
im  Parenchym  bräunliche  halbring-  oder  ringförmige  ähnliche  Einlagerungen  vor. 

7.  Dystrophien  der  Kornea.  Unter  diesem  Namen  werden  eine 
Reihe  von  eigenartigen,  zum  Teil  vorher  schon  wohlbekannten,  zum 
anderen  Teil  erst  in  jüngster  Zeit  beobachteten  doppelseitigen  Er¬ 
krankungen  der  Hornhaut  vorher  gesunder  Augen  zusammengefaßt; 
gemeinsam  ist  ihnen  der  Beginn  in  der  Jugend  oder  Kindheit,  das 
langsame  Fortschreiten  unter  geringen,  wechselnden  oder  ganz  fehlen¬ 
den  Entzündungserscheinungen,  und  die  Einlagerung  abnormer  Sub¬ 
stanzen  in  das  Hornhautparenchym,  endlich  die  unbekannte  Ätiologie. 
Es  sind  aber  degenerative  Erkrankungen,  die  einer  Therapie  nicht 
zugänglich  sind. 

a)  Knötchenförmige  Hornhauttrübung  (Groenouw).  Dicht  unter  dem 
Epithel  bilden  sich  graue  Knötchen,  meist  im  Pupillarbereiche  der  Kornea,  zuerst 
isoliert,  dann  zu  landkartenähnlichen  Figuren  zusammenfließend,  die  leicht  über 
die  Oberfläche  prominieren.  Sie  bilden  sich  schon  in  der  Jugend,  vermehren  sich 
unter  leichten  Anfällen  von  Reizerscheinungen  und  bleiben  durchs  ganze  Leben 
bestehen.  Die  Ursache  dieser  immer  familiär  vorkommenden  degenerativen  Kera- 
titisform  ist  unbekannt.  Anatomisch  finden  sich  Einlagerungen  hyaliner 
basophiler  Körnchen,  mitunter  eosinophile  Auflagerungen  auf  der  Bowmanschen 
Membran.  Therapie:  Abrasio  corneae. 

Mit  dieser  Form  kombiniert,  aber  auch  isoliert  kommt  vor  die  im  übrigen 
nach  Erscheinung  und  Verlauf  verwandte  gittrige  Hornhauttrübung  (Dimmer, 
Fleischer),  ein  eigenartiger,  ebenfalls  oft  familiärer  Degenerationsprozeß  der 
Kornea,  wobei  im  Parenchym  sich  streifige,  einander  gitterartig  kreuzende  Trü¬ 
bungen  finden,  die  zu  diffusen  Flecken  zusammenfließen  können.  Sie  tritt  meist 
nach  der  Pubertätszeit,  wie  die  vorgenannte  an  beiden  Augen,  und  familiär  auf; 
die  Randpartien  der  Kornea  bleiben  meist  frei.  Die  Ursache  ist  unbekannt, 
Therapie  machtlos. 

An  die  letztgenannte  Veränderung  erinnert  die  fälschlich  sogenannte 
Keratitis  striata,  das  ist  eine  tiefe,  grauliche,  streifenförmige  Trübung  der 
Hornhaut  im  Anschluß  an  perforierende  Wunden  derselben,  besonders  nach 
Lappenextraktion;  die  Streifen  sind  zur  Wunde  annähernd  senkrecht  gestellt, 
durch  Ödem  und  Faltenbildung  der  tiefen  Hornhautschichten  bedingt,  und  ver¬ 
schwinden  meist  innerhalb  8 — 14  Tagen  vollständig.  Nur  selten  bleiben  zarte 
Trübungen  zurück.  Auch  nach  Druck  verband  kommt  eine  ähnliche  flüchtige 
Hornhauttrübung  (im  Epithel  oder  subepithelial)  vor. 

b)  Dystrophia  uratica  (Uhthoff). 

c)  Dystrophia  ndiposa  (Tertsch). 

d)  Dystrophia  calcarea  (Axenfeld). 

Gemeinsam  ist  den  letzten  drei  Arten  die  langsam  zunehmende,  im 
Beginn  einem  Gerontoxon  nicht  unähnliche  Einlagerung  gelblicher  bis  hellweißer, 
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zu  glatten  Flecken  zusammenfließender  Massen  in  die  Randteile  der  Kornea,  bei 
glatter  oder  nur  wenig  unregelmäßiger  Oberfläche,  die  sich  unter  geringfügiger 
oberflächlicher  Gefäßneubildung  'langsam  immer  mehr  von  allen  Seiten  gegen  die 
Homhautmitte  vorschieben.  Die  feinere  Differentialdiagnose  kann  nur  durch 
Exzision  und  anatomische  Untersuchung  gemacht  werden. 

Die  Dystrophia  simplex  [epithelialis,  Fuchs]  gehört,  streng  genom¬ 
men,  nicht  in  diese  Gruppe,  mit  der  sie  nur  den  Hauptnamen  teilt:  rauchgraue, 
hauptsächlich  die  mittleren  Hornhautpartien  betreffende,  mehr  oder  weniger  gleich¬ 
mäßige  Trübung  der  ganzen  Hornhautdicke,  das  Epithel  darüber  gestichelt,  mit¬ 
unter  Blasenbildung;  sie  tritt  nur  in  durch  Iridozyklitis  oder  Glaukom  nach 
wiederholten  Operationen  geschädigter  Kornea  auf. 

8.  Hyaline,  amyloide  und  kalkige  Narbendegeneration.  Erstere  bildet 
—  in  dichten  Hornhautnarben  —  gelbe  oder  gelblichgraue,  tropfenähnliche  Herde, 
letztere  kalkweiße  Körnchen,  in  manchen  Fällen  bis  V4  mm  dicke  und  mehrere 
Millimeter  im  Durchmesser  haltende  Kalkplättchen.  Das  Epithel  wird  über  den 
größeren  Herden  nekrotisch,  es  entstehen  oberflächliche,  sehr  schwer  heilende 
Geschwüre,  an  deren  Basis  die  hyalinen  oder  kalkigen  Massen  bloßiiegen,  soge¬ 
nannte  atheromatöse  Geschwüre  (auch  sequestrierende  Narbenkera¬ 
titis  genannt). 

Ursache  sind  Ernährungsstörungen  in  der  Narbe.  Will  man  die  Narbe 
nicht  exzidieren  (s.  Staphylomoperation),  so  muß  man  die  Einlagerungen  an  der 
Geschwürsbasis  mit  dem  scharfen  Löffel  oder  mit  Meißelsonde  und  Pinzette  ent¬ 
fernen.  Kommt  trotzdem  Vernarbung  nicht  zustande,  so  kann  sie  nach  wieder¬ 
holter  Abschabung  durch  Überpflanzung  eines  Bindehautlappens  immer  erzielt 
werden.  Auch  Trepanation  der  Narbe  mit  Einpflanzen  von  lebender  menschlicher 
Kornea  wird  empfohlen. 

9«  Keratosis  und  Xerosis  corneae«  In  Fällen  von  mangelhaftem  Ver¬ 
schluß  der  Lidspalte  bei  flacher  Narbenbildung  der  Kornea  oder  großen  Staphy- 
lomen,  dann  auch  bei  hochgradiger  Bindehautschrumpfung  nach  Trachom  trocknet 
die  Oberfläche  der  Kornea  ein  und  nimmt  epidermisartige  Beschaffenheit  an  — 
Keratosis  corneae.  Therapie.  Behandlung  des  Grundbodens,  Vernähung 
der  Lidspalte  (Tanorrhaphie)  bis  auf  einen  kleinen  zentralen  Spalt. 

Bei  Xerosis  conjunctivae  kommen  analoge  xerotische  Auflagerungen,  Ver¬ 
änderungen  des  Epithels  der  Hornhaut,  weiße,  seidenglänzende,  nicht  benetzbare 
Stellen  der  Hornhautoberfläche,  im  Anschluß  an  Xerosis  conjunctivae  im  Lid- 
spaltenbereiche,  selten  isoliert,  und  dann  am  häufigsten  bei  bestehender  Narben¬ 
bildung  der  Kornea  vor.  Durch  die  hellweiße  Farbe,  scharfe  Begrenzung  und  die 
im  Übrigen  normale  Beschaffenheit  des  Bulbus  unterscheidet  sich  diese  epitheliale 
Xerose  von  der  Keratose.  Therapie  wie  bei  epithelialer  Bindehautxerose  (s.  S.  387). 

10.  Blutfärbung  der  Kornea.  Nach  perforierenden  Verletzungen  und 
schweren  stumpfen  Traumen  mit  eventuell  rezidivierendem  Bluterguß  in  die 
Vorderkammer  und  schleichender  Iridozyklitis  kommt  es  zur  Imbibition  der 
Kornea  mit  Blutfarbstoff  und  Durchsetzung  des  Parenchyms,  besonders  in  den 
mittleren  Hornhautpartien,  mit  stark  lichtbrechenden,  chemischen  Agentien  gegen¬ 
über  äußerst  widerstandsfähigen  Körnchen  (eisenfreies  Hämoglobinderivat);  es 
findet  sich  dann,  meist  durch  eine  durchsichtige  Randzone  vom  Limbus  geschieden, 
eine  opake,  oberflächlich  gestichelte,  scheibenförmige,  grünlichbraune  Trübung,  die 
in  seltensten  Fällen  sich  wieder  langsam  aufsaugen  kann.  Gewöhnlich  erfordert 
die  begleitende  Iridozyklitis,  sobald  Lichtempfindung  und  Projektion  mangelhaft 
werden,  die  Enukleation  (Exenteration)  des  Bulbus.  Wenn  dies  nicht  nötig  er¬ 
scheint,  versuche  man  neben  heißen  Kataplasmen  Dioninsalbe,  Massage. 

Vossius  hatte  diese  Blutfärbung  „Durchblutung“  genannt;  da  hierbei 
niemals  rote  Blutkörperchen  in  der  Kornea  sich  vorfinden,  ist  der  Ausdruck 
„Blutfärbung“  vorzuziehen.  Nach  Traumen,  sowie  bei  mit  Blutgefäßneubil¬ 
dung  einhergehenden  Keratitiden  kommen  nicht  selten  echte  Blutergüsse  zwischen 
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die  Hornhautlamellen  vor;  sie  sind  immer  klein,  scharf  abgegrenzt  und  durch 
ihre  blutrote  Farbe  kenntlich.  Gewöhnlich  verschwinden  sie  in  einigen  Wochen 
spurlos  oder  hinterlassen  eine  braun  pigmentierte  Stelle. 


Geschwülste  der  Kornea. 

Primäre  Geschwulstbildungen  sind  sehr  selten,  häufiger  kommen  ü  ber¬ 
greifende  Tumoren,  besonders  vom  Bindehautlimbus  ausgehende,  vor. 


1.  Papilloma  corneae 

entsteht  primär  meist  auf  der  Basis  eines  Pannus,  häufiger  sekundär  von  der  Con- 
junctiva  bulbi  her  übergreifend,  und  bildet  flache,  rosenrote  bis  weiße,  kraus  be¬ 
grenzte,  feinwarzige  oder  feinhöckerige  Geschwülstchen,  in  denen  mit  der  Lupe 
die  büschelförmigen  Blutgefäße  deutlich  sichtbar  sind  (Fig.  377). 


/ 


Fig.  377.  Papilloma  corneae. 


Fig.  378.  Dermoid  der  Korneo- 
skleralgrenze. 


Sie  lassen  sich  leicht  von  dem  gesunden  Hornhautgewebe  ablösen,  rezidi- 
vieren  aber  leicht.  Neben  der  Abtragung  kommt  Radium  -  oder  Mesothorium¬ 
behandlung  in  Betracht. 


2.  Karzinom  (1er  Kornea, 

das  gleichfalls  am  Hornhautrande  beginnt,  mitunter  auf  der  Basis  eines  Ptery- 
giums,  unterscheidet  sich  vom  Papillom  hauptsächlich  durch  seine  unregelmäßige 
knollige  oder  ulzerierende  Oberfläche,  sowie  dadurch,  daß  es  in  die  Kornea  resp. 
Sklera  vordringt,  sich  also  nicht  leicht  ablösen  läßt.  Es  hat  mehr  Tendenz  in 
der  Fläche,  als  in  die  Tiefe  fortzuschreiten,  es  soll  daher  immer  zuerst  seine 
Exstirpation  (analog  dem  Papillom)  in  der  Weise  versucht  werden,  daß  man  die 
Geschwulst  mit  einem  bauchigen  Skalpell  (oder  gebogenen  Lanze)  von  der  ge¬ 
sunden  Kornea  aus  im  Gesunden  mit  flachen  Messerzügen  samt  den  oberfläch¬ 
lichsten  Hornhautlamellen  abtrügt,  zuletzt  den  Grund  mit  der  Glühschlinge  ver- 
schorft.  Der  glatte  Substanzverlust  wird  bald  mit  Epithel  überdeckt  und  allmäh¬ 
lich  mit  neugebildetem  Bindegewebe  ausgefüllt  Rezidive  und  vorgeschrittenere 
Fälle  erfordern  die  Enukleation  (vgl.  S.  393  ff.). 
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3.  Sarkome 

kommen  nur  übergreifend  vor  —  flache,  meist  melanotische  Geschwülstchen  des 
Limbus,  sowie  perforierende  Irisziliarkörpersarkome.  Nur  im  ersteren  Falle,  bei  kurzer 
Dauer  der  Erkrankung,  kann  Exstirpation  wie  bei  Karzinomen  versucht  werden  i 
Rezidiven  sind  häufig.  Bei  vorgeschritteneren  Geschwulstbildungen  und  bei 
Rezidiven  ist  das  Auge  zu  enukleieren. 

Zu  erwähnen  ist  noch 

4.  Das  Dermoid  der  Kornea, 

kleine,  oft  Haare  tragende,  am  Limbus  sitzende  halbkugelige  Geschwülstchen 
(Fig.  378).  Sehr  selten  kommen  große,  die  Kornea  großenteils  deckende  Teratome 
vor  (vgl.  Mißbildungen  des  Auges). 


Verletzungen  der  Kornea. 

Siehe  den  Abschnitt  „Verletzungen  des  Auges“. 


Erkrankungen  der  Uvea  (Iris,  Ziliarkörper, 
Chorioidea),  des  Glaskörpers  und  der  Sklera. 

Von  Prof.  KrfLckm&nii,  Berlin. 


Allgemeines  über  die  Uvea. 

Die  Uvea  setzt  sich  zusammen  aus  der  Regenbogenhaut,  dem  Ziliar¬ 
körper  und  der  Aderh&nt.  Sie  ist  mesodermaler  Abkunft  und  besteht  im 
wesentlichen  aus  einem  sehr  dichten  Gefäßnetz  in  einem  mit  zahlreichen  elastischen 
Fasern  ausgestatteten  Bindegewebe.  Sie  ist  dazu  bestimmt,  die  für  den  Sehakt 
wichtigen  ektodermalen  Innenorgane,  die  Netzhaut,  den  Glaskörper  und  die  Linse, 
zu  ernähren.  Die  freiprftparierte  Uvea  wird  meistens  mit  einer  Weinbeere  (Uva) 
verglichen,  als  deren  Stiel  der  Sehnerv  anzusehen  ist.  Die  äußere  Form  der  Uvea 
bat  —  nach  Entfernung  der  einhüllenden  Augenhäute,  sowie  nach  Beseitigung 
der  durchsichtigen  Innenorgane  —  im  groben  eine  gewisse  Ähnlichkeit  mit  der 
ausgehöhlten  Schale  einer  runden  Haselnuß,  die  an  der  Schalenspitze  und  am 
Schalennabel  durchbohrt  ist.  Der  geriefte  Nabel  entspricht  der  Iris  und  sein  Loch 
der  Pupille,  das  Loch  an  der  Schalenspitze  wird  beim  Auge  durch  den  Sehnerven 
ausgefüllt. 

Charakteristisch  für  die  gesamte  Uvea  ist  ihre  Pigmentierung.  Diese 
Pigmentierung  betrifft  sowohl  das  eigene  mesodermale  Gewebe  (Stromazellen 
oder  Chromatophoren),  als  auch  den  ektodermalen  epithelialen  Besatz  (Pigment- 
epithelien),  der  als  ein  Abkömmling  der  Netzhaut  bzw.  dessen  Pigmentepithel 
zu  gelten  hat. 

Die  Chromatophoren  sind  bindegewebige  (mesodermale)  Pigmentzellen,  die 
im  bindegewebigen  Gerüst  der  Uvea  liegen.  Sie  sind  meistens  sternförmig  gebaut 
und  durch  ihre  Ausläufer  untereinander  verknüpft.  Die  im  Zelleibe  und  in  den 
anastomosierenden  Fortsätzen  untergebrachten  Pigmentkörnchen  können  quantitativ 
und  qualitativ  außerordentlichen  Schwankungen  unterliegen,  mit  anderen  Worten,  die 
intrazelluläre  Pigmentansiedelung  kann  in  spärlicher  und  in  reichlicher  Weise 
nachweisbar  sein.  Die  geringste  Pigmentierung  findet  sich  im  Ziliarkörper,  dessen 
muskelhaltiger  Anteil  sogar  völlig  pigmentfrei  ist  Der  Farbstoffgehalt  der 
Chromatophoren  und  der  Pigmentepithelien  geht  im  wesentlichen  der  Haut¬ 
pigmentierung  parallel.  Am  dichtesten  und  schwärzlichsten  ist  er  daher  bei  den 
dunkelfarbigen  Rassen  vorhanden.  Menschen  mit  pigmentfreien  Uvealzellen  und 
farblosen  Pigmentepithelien  gehören  zur  Gruppe  der  Albinos. 

Die  braunen  Pigmentepithelien  bilden  bekanntlich  gemeinsam  mit  den 
Netzhautbestandteilen  in  ihrer  ersten  Anlage  eine  vom  Medullarrohr  aus  vor¬ 
gestülpte,  einreihige  zusammenhängende  und  fortlaufende  Schicht  von  hohen 
Epithelzellen,  die  sogenannte  Augenblase.  Während  die  hintere  Blasenwand 
*  dauernd  einreihig  bleibt  und  sich  zum  Pigmentepithel  um  wandelt,  bilden  sich  im 
Stadium  des  Augenbechers  aus  der  —  nach  hinten  eingebuchteten  —  vorderen 
Blasenwand  die  nervösen  und  gliösen  Netzhautschichten.  An  einer  einzigen  Stelle 
tritt  aber  der  einreihige  Epithel  Charakter  der  Netzhaut  in  seiner  ursprünglichen 
Beschaffenheit  wieder  hervor.  Diese  Stelle  entspricht  der  Pars  coeca  retinae  vor 
der  Ora  serrata  des  Erwachsenen  (Fig.  380,  381,  O).  Hier  ist  der  Ort,  wo  ans 
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der  Netzhaut  (Fig.  381,  R)  eine  einreihige  Epithelschicht  als  ihre  direkte  retinale 
Fortsetzung  hervorgeht  (Fig.  381,  E),  um  mit  den  gleichfalls  fortlaufenden  Pigment- 
epithelien  (Fig.  381,  Pt)  als  doppeltes  Zellband  (Fig.  381,  E  und  P)  die  Ziliar- 
fortsfitze  und  die  hintere  Fläche  der  Regenbogenhaut  bis  zum  Pupillenrand  zu  be¬ 
kleiden.  Die  unmittelbare  bindegewebige  Unterlage  dieser  Epithelien  vom  Sehnerven¬ 
loch  bis  zur  Pupille  besteht  ausschließlich  aus  kollagenen,  leimgebenden  Fasern, 
die  mitunter  so  dicht  gelagert  erscheinen,  daß  sie  als  eine  Membran  imponieren. 
An  den  meisten  Stellen  sind  diese  kollagenen  Fasern  von  unten  her  sehr  reichlich 
mit  elastischen  Elementen  verknüpft,  bo  daß  die  Unterstützung  und  die  Boden¬ 
festigkeit  der  Epithelien  eine  sehr  kräftige  ist.  An  der  Aderhaut  ist  diese  sub¬ 
epitheliale,  kollagene  und  elastische  Faserschicht  ganz  besonders  innig  gewebt: 
Lamina  elastica  chorioideae  *).  Der  äußeren  Epi thel schicht  kommt 
in  den  verschiedenen  Gegenden  auch  eine  verschiedene  Funktion  zu, 
was  sich  zum  Teil  schon  morphologisch  bemerkbar  macht.  Im  Netzhautbereich 
scheint  das  Pigmentepithel  eine  gewisse  Bedeutung  für  den  Sehakt  zu  haben 
(Fig.  381,  Pi).  An  der  Oberfläche  des  Ziliarkörpers  muß  dieser  Schicht  eine 
regulatorische  Tätigkeit  bei  der  Bildung  des  Kammerwassers  zu¬ 
gesprochen  werden  (Fig.  380,  381,  382,  P ),  und  an  der  Hinterfläche  der  Regen¬ 
bogenhaut  bildet  sie  mit  ihren  spindelig  und  muskulös  umgewandelten  Zellen 
den  Musculus  dilatator  (Fig.  382,  D)  sowie  am  Pupillenrande  den  Sphinkter 
(Fig.  383,  M).  Die  innere,  aus  der  nervös- gliösen  Netzhaut  (Fig.  381,  R)  ab¬ 
stammende  —  sogenannte  retinale  —  Zellage  geht  über  die  Ziliarfortsätze  als 
farbstoffkörnchenfreie  Zylinderzellenreihe  hinweg  (Fig.  382,  E),  jedoch  erhält 
sie  auf  der  Irishinterfläche  eine  reichliche  Pigmentierung.  Die  Funktion  dieser 
glaskörperwärts  gelagerten  Zellreihe  (Fig.  382,  E)  ist  im  Bereiche  der  Ziliar¬ 
fortsätze  vermutlich  eine  ähnliche  wie  die  der  unter  ihr  liegenden.  Man  nimmt 
sogar  an,  daß  die  farblosen  für  die  Zusammensetzung  des  Kammerwassers  noch 
wichtiger  sind  als  die  pigmentierten.  Außerdem  findet  sich  hier  die  Bildungs¬ 
stätte  für  die  Zonulafasern  (Fig.  380,  Z),  die  also  gleichfalls  ektodermaler  Abkunft 
sind.  Zum  Vergleich  sei  auf  das  Kapitel  „Entwicklungsgeschichte“  verwiesen. 

Gefäß  Verteilung  der  Uvea. 

Die  einzelnen  Abschnitte  der  Uvea  haben  in  ihrem  Gefäßsystem  manches 
Gemeinsame.  Zur  besseren  Übersicht  dienen  die  schematischen  Leb  ersehen  Ab¬ 
bildungen  (Fig.  379,  I  und  II). 

Die  arterielle  Blutversorgung  vollzieht  sich  durch  die  sogenannten  Ziliar- 
gefäße,  von  denen  4—6  kurze,  Arteriae  ciliares  posticae  breves  ( A.c.p.b .)  und 
2  lange,  Arteriae  ciliares  posticae  longae  ( A.c.p.l .)  hinten  neben  dem  Sehnerven, 
sowie  4  kurze,  Arteriae  ciliares  anticae  ( A.c.a .),  vorn  neben  dem  Limbus  in  den 
Augapfel  eindringen.  Alle  Ziliararterien  sind  Äste  der  Arteria  ophthalmica.  Die 
4  vorderen  gehen  zunächst  in  die  4  geraden  Augenmuskeln  und  verlassen  diese 
in  einer  Zweiteilung,  so  daß  sie  wegen  ihrer  Gabelung  eigentlich  als  8  zu  zählen 
sind.  Vor  ihrer  Teilung  versorgen  sie  die  4  geraden  Augenmuskeln  mit  kleineren 
Zweigen  (Fig.  379  I,  A.c.a).  Die  hinteren  kurzen  Arterien  ( A.c.p.b .)  verästeln 
sich  schnell  und  ausgiebig,  sie  geben  die  Hauptmasse  der  Aderhautarterien  ab. 
Dagegen  gehen  die  beiden  langen  ( A.c.p.l .)  unverzweigt  im  horizontalen  Meridian 
nach  vorn  bis  zum  Ziliarkörper,  um  gemeinsam  mit  den  vorderen  Ziliararterien 
den  Ziliarkörper  und  die  Regenbogenhaut  zu  ernähren,  sowie  durch  rückläufige 
Äste  (r)  die  vorderen  Aderhautteile  zu  versorgen.  Diese  gemeinsame  Blut¬ 
versorgung  wird  nun  wesentlich  dadurch  erleichtert,  daß  die  beiden  langen  und 
die  vorderen  Ziliararterien  in  einen  kreisförmigen  Hauptkanal  einmünden  (Cir¬ 
culus  arteriosus  iridis  ( C.J.ma  und  Fig.  382,  383,  A)  dessen  günstige 
anatomische  Lage  am  Treffpunkt  vor  den  Ziliarmuskeln,  den  Ziliarfortsätzen  und 


1)  Vgl.  Tafel  A,  S.  509.  Hier  liegt  diese  dünne,  als  roter  Strich  sichtbare, 
mit  Le  bezeichnete  Schicht  zwischen  dem  braunen  Epithel  (Ep)  und  der  Chorio- 
capillaris  (Ca). 
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der  Regenbogenhaut  eine  rasche,  ausgiebige  und  gleichmäßige  Blutverteilung  des 
vorderen  Uvealabschnittes  erlaubt.  Auch  die  hinteren  Ziliararterien  bilden  einen 


Fig.  379  1  u.  II.  Schematische  Durchschnitte.  Gefäßverteilung  nach  Leber. 
A.c.a.  Arteria  ciliaris  antica;  A.c.p.b.  Arteria  ciliaris  postica  brevis;  Ac.p.l.  Arteria 
ciliaris  postica  longa;  A.c.r.  Arteria  centralis  retinae;  b  bogenartige  Anastomosen 
der  Strudel-  oder  Wirbelvenen;  C.  Konjunktivalgefäße;  Cb.  Chorioidea;  C.J.rna. 
Circulus  arteriosus  iridis  major;  CJ.mi.  Anastomosenbereich  des  Krausenbezirkes, 
früher  Circulus  arteriosus  minor  genannt;  J.  Iris;  M.c.  Versorgungsgebiet  des  Mus- 
culus  ciliaris;  O.c.  Versorgungsgebiet  des  Orbiculus  ciliaris;  O.  Opticuseintritt; 
R.  Kapillare  Anastomosen  zwischen  den  konjunktivalen  und  den  ziliaren  Gefäßen; 
r  Rami  recurrentes  chorioideae;  V.c.a.  Vena  ciliaris  antica;  V.c.r.  Vena  centralis 

retinae;  V.v.  Vena  vorticosa. 

ähnlichen,  aber  kleineren  Ring.  Dieser  umkreist  die  Papille  innerhalb  der  Sklera 
und  vermittelt  hier  eine  Blutvereinigung  mit  den  kleinen  Schlagadern  des  Seh¬ 
nerven  (Circulus  arteriosus  nervi  optici). 
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Das  venöse  Blut  der  Regenbogenhaut,  der  Ziliarfortsätze,  zum  Teil  auch 
das  des  Ziliarmuskels,  sowie  ganz  besonders  das  der  Aderhaut  gewinnt  seinen 
Abfluß  durch  vier,  gelegentlich  auch  sechs  wirbelartig  angelegte  Sammelbecken, 
deren  Endkanäle  die  Lederhaut  in  schräger  Richtung  durchbohren:  Strudel - 
venen  (Yenae  vorticosae,  V.v.).  Ihre  Austrittsstellen  bilden  ungefähr  ein 
Quadrat  bzw.  Sechseck.  Der  Rest  des  uvealen  Venenblutes,  welches  aber  fast 
nur  aus  dem  Ziliarmuskel  stammt,  strömt  nach  mannigfachen  Verbindungen  mit 
dem  venösen  Plexus  des  Schlemm  sehen  Kanals  (Fig.  380,  382,  383  C) 
vorne  neben  dem  Limbus  durch  die  Sklera.  Sodann  ergießt  sich  das  Blut  in  die 
vorderen  Ziliarvenen  (Venae  ciliares  anticae,  V.c.a ),  welche  neben  den 


C.  J.  mi.  (rot) 


V.  v.  (blau) 


gleichgenannten  Arterien  liegen  und  ebenfalls  die  Richtung  der  vier  geraden 
Augenmuskeln  einschlagen,  um  nachher  in  die  Muskelvenen  überzugehen.  Beson¬ 
dere  Erwähnung  verdient  noch  die  Tatsache,  daß  am  reichlichsten  die  Aderhaut 
und  neben  ihr  besonders  die  Ziliarfortsätze  mit  Blutadern  und  venösen  Anasto- 
mosen  durchzogen  sind.  Über  die  nähere  Gefäßverteilung  und  besonders  über 
die  Anordnung  der  Kapillaren  wird  bei  der  Besprechung  der  einzelnen  Uveal¬ 
abschnitte  noch  genauer  berichtet  werden.  Die  vorderen  ziliaren  Arterien  und 
Venen  können  an  ihrer  Blutfarbe  nicht  voneinander  unterschieden  werden,  da  sie 
von  der  Bindehaut  bedeckt  sind,  welche  hier  als  trübe  Schicht  wirkt  und  die 
Verschiedenheit  der  Blutfarbe  verwischt. 

Das  aus  der  dünnen  und  zartgetrübten  —  oberhalb  der  tieferen  Gefäße 
liegenden  —  Gewebsschicht  zurückgeworfene  Licht  ist  verhältnismäßig  reich  an 
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kurzwelligen  (blauwirkenden)  Strahlen  und  gibt  allen  darunter  liegenden  Blut¬ 
gefäßen  eine  bläuliche  Farbe.  Aus  diesem  Grunde  erscheinen  die  subkon- 
junktival  gelegenen  ziliaren  Gefäße  —  Arterien  ( A.c.a .)  und  Venen  ( V.c.n.) 
—  dem  Beobachter  mehr  oder  wen iger  gleichmäßig  blaurötlich.  Die  bläu¬ 
liche  Färbung  bringt  dagegen  den  Vorteil,  daß  sie  vor  Verwechslungen  mit  den 
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Fig.  380,  381,  382.  Vorderer  Augenabschnitt  von  einem  jungen  Manne. 
Die  mit  gestrichelten  Linien  eingefaßten  Partien  des  Übergangsteiles  von  der 
Netzhaut  in  den  Ziliarkörper  einerseits  (Fig.  381,  S.  469)  und  des  Kammerwinkels 
andererseits  (Fig.  382,  S.  470)  sind  in  vergrößertem  Maßstabe  nochmals  beigefügt. 
A  Circulus  arteriös,  iridis;  B  Brückescher  Muskel,  d.  h.  die  meridionalen  Fasern 
des  Ziliarmuskels;  C  Schlemmscher  Kanal;  Cor.  CiL  Corona  ciliaris ;  D  Dilatator. 
Derselbe  trennt  sich  ziliarwärts  mit  einem  pigmentierten  kleinen  Fortsatz  vom 
Epithel  ( E )  und  gebt  daselbst  in  das  Gebiet  des  Ziliarkörpers  hinein;  Dsc.  Des- 
cemitischc  Haut;  E  innere  glaskörperwärts  gelegene  Epithellage,  Fortsetzung  der 
Retina  (A);  F  Kontraktionsfurche  der  Iris;  G  Irisgefäße;  H  Hornhaut;  Lig .  prct. 
Ligamentum  pectinatum;  M  M rt  1 1  erscher  Muskel,  d.  h.  die  zirkulären  Fasern  des 
Ziliarmuskels;  O  Übergangsstelle  der  Netzhaut  (B)  in  eine  einzellige  Epithellage; 
Orb.  dl.  Orbiculus  ciliaris;  B  äußere  pigmentierte  Epithellage,  Fortsetzung  der  reti¬ 
nalen  Pigmentepithelien  (Pi);  Pi Pigmentepithelien  der  Retina;  S  Sklera;  Sc.  Skleral- 
sporn;  T  Trabeculum  corneo-sclerale;  V  vorderes  Stromablatt;  Z  Zonulafasern. 


oberflächlich  gelegenen  Bindehautgefäßen  schützt,  welche  ihrerseits  einen  schönen 
roten  Ton  besitzen.  Beide  Gefäßgebiete  —  einerseits  das  oberflächlich  gelegene 
konjunktivale  (Fig.  379  I,  C),  welches  durch  Vermittelung  der  Gesichtsarterien  in 
letzter  Instanz  aus  der  Carotis  externa  stammt,  und  andererseits  das  ziliare  bzw. 
subkonjunktivale  oder  episklerale,  das  auf  Umwegen  durch  die  Ophthalmica 


_ J 


Erkrankungen  der  Uvea,  des  Glaskörpers  und  der  Sklera. 


469 


schließlich  aus  der  Carotis  interna  herzuleiten  ist  —  besitzen  nun  am  Horn¬ 
hautrande  ein  gemeinschaftliches,  aber  für  gewöhnlich  nicht  sichtbares 
Kapillarnetz  von  1% — 2  mm  Breite,  das  sogenannte  Randschlingennetz 
(Fig.  379  I,  R).  Dieses  Kapillarnetz,  in  dem  unter  Umständen  Blutbestandteile  wieder 
Zusammentreffen,  welche  vorher  in  die  Carotis  communis  hineingetrieben  und  so¬ 
dann  zeitweilig  durch  die  Bahnen  der  Carotis  externa  und  interna  getrennt  waren, 
wird  nun  bei  entzündlichen  Veränderungen  des  vorderen  Augenabschnittes  sehr 
leicht  hyperämisch.  Es  entsteht  dann  eine  Füllung  des  für  gewöhnlich  unsicht¬ 
baren  Randschlingennetzes,  das  nun  infolge  der  stärkeren  Durchblutung  zart 
bläulichrot  erscheint  und  klinisch  durchaus  charakteristisch  ist  (perikorneale 


Injektion).  Sind  ausgedehnte  Injektionszustände  an  der  Bulbusvorderfläche 
vorhanden,  so  wird  in  jedem  Falle  abzuwägen  sein,  inwieweit  die  roten,  ober¬ 
flächlichen  konjunktivalen  oder  die  tieferen,  mehr  blauroten  ziliaren  Gefäße  an 
der  Hyperämie  beteiligt  sind.  (Vgl.  in  dieser  Hinsicht  das  im  Abschnitt  „Kon- 
junktiva“,  S.  319,  320  Gesagte). 


Regenbogenhaut  und  Ziliarkörper. 

Anatomisches. 

Die  Regenbogenhaut  (Iris)  stellt  denjenigen  Teil  des  Bulbus  dar,  nach 
dessen  Färbung  für  gewöhnlich  die  Farbe  des  Gesamtauges  benannt  wird.  Physi¬ 
kalisch-optisch  ist  diese  Haut  mit  der  Irisblende  eines  photographischen  Apparates 
zu  vergleichen. 

Sie  bildet  den  vordersten  Teil  der  Uvea,  der  beim  Lebenden  ohne  besondere 
Hilfsmittel  einer  Betrachtung  zugänglich  ist  Sie  liegt  den  äußeren  Bulbushüllen 
nicht  mehr  unmittelbar  an  wie  die  Aderhaut  und  der  Strahlenkörper,  sondern 


470 


Kriickmann, 


spannt  sich  als  Diaphragma  etwa  von  der  Hornhaut- Lederhautgrenze  hinüber  auf 
die  Linsenvorderfläche,  auf  der  sie  leicht  aufliegt.  Sie  grenzt  somit  eine  Kal&tte 
vom  gesamten  Augapfel  ab,  die  sogenannte  vordere  Augen kammer,  die  ihrerseits 
vorne  von  der  Hornhaut  überzogen  wird.  Das  Irisdiaphragma  ist  aber  kein  voll¬ 
ständiges,  sondern  in  der  Mitte  durchlocht  in  einem  Durchmesser  von  2 — 6  mm. 
Dieses  Loch  nennt  man  die  Pupille. 

Von  vorn  betrachtet  lassen  sich  bei  der  Untersuchung  des  lebenden 
Auges  in  der  Regel  folgende  Einzelheiten  an  der  Regenbogenhaut  wahrnehmen 
(vgl.  Fig.  380,  382,  383,  384,  385).  Den  höchsten  Punkt  bildet  die  sogenannte 
Krause  ( K ).  Das  von  der  Krause  umschlossene  kleine  pupillare  Gebiet 


D 


Fig.  3S2. 


zeigt  von  innen  nach  außen  zunächst  den  braunen  Umschlagsaum  des  Epithels 
(Fig.  383,  384,  U)f  sodann  den  Sphinkter  (Fig.  383,  384,  M)  und  gelegentlich 
die  radiär  laufenden  Aufästelungen  der  kleinen  Gefäße  (vgl.  Fig.  379  I  und  ID. 
Das  äußere  ziliare  Gebiet  enthält  zuweilen  zwischen  den  radspeichenartig 
angeordneten  Gefäßen  einige  vertiefte  und  scharf  begrenzte  Stellen,  die  sogenannten 
Lakunen  oder  Krypten  (Fig.  383,  L).  Diese  Krypten  zeigen  weiter 
nichts  an  als  eine  regionäre  Gefäßarmut;  sie  sind  daher  mehr  oder  weniger  zu¬ 
fällige  Befunde.  Sie  treten  desto  deutlicher  in  Erscheinung,  je  gedrängter  in 
ihrer  unmittelbarsten  Nachbarschaft  diejenigen  Gefäße  angehäuft  sind,  welche  bei 
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gleichmäßiger  Verteilung  die  Lakunen  selbst  ausgefüllt  hätten.  Weiter  kommt  der 
Irisvorderfläche  noch  eme  Bildung  von  Rillen  zu,  welche  konzentrisch  zum  Limbus 
verlaufen  und  welche  durch  das  Pupillenspiel,  besonders  durch  die  Pupillen¬ 
erweiterung  und  die  dadurch  bedingte  Fältelung  oder  Reffung  der  Iris  zustande 
kommen.  Diese  Rillen  und  Rinnen  sind  unter  dem  Namen  der  Kontraktions- 
furchen  bekannt  (Fig.  380,  382,  383,  384,  F).  Die  dünnste  Stelle  befindet  sich 
am  Irisansatz  bzw.  an  der  Iriswurzel;  doch  läßt  sie  sich  am  Lebenden  nur  sehr 
selten  wahrnehmen,  da  sie  unmittelbar  hinter  der  Homhaut-Lederhautgrenze,  dem 
Limbus,  gelegen  ist. 

Die  soeben  geschilderten  Verhältnisse  des  Irisreliefs  gelten  vorzugsweise 
für  un pigmentierte  Regenbogenhäute.  Trotzdem  kommt  diesen  farbstoffreien 
Regenbogenhäuten  eine  Farbe  zu,  denn  sie  erscheinen  meist  blau,  und  erst 
mit  zunehmender  Dichte  oder  Dicke  werden  sie  farblos  bzw.  grau.  Die  blaue 
Farbe  der  unpigmentierten  Regenbogenhäute  ist  dadurch  bedingt,  daß  das  un- 
pigmentierte  Irisgewebe  eine  trübe  Schicht  darstellt,  dem  das  braune  Epithel 
als  dunkler  Hintergrund  dient.  Dünne,  trübe  Schichten  lassen  zwar  den  größten 
Teil  des  sie  treffenden  Lichtes  durch,  reflektieren  aber  einen  anderen  Teil,  und 
zwar  von  den  kurzwelligen  (blauwirkenden)  Strahlen  mehr  als  von  den  lang¬ 
welligen.  Eine  zarte  Iris  erscheint  deshalb  vor  einem  dunkeln  Grunde  blau. 
Nimmt  die  Iris  mit  den  Jahren  an  Masse  zu  und  wird  sie  dadurch  minder  durch¬ 
scheinend,  so  wird  auch  ihre  Farbe  heller  und  grau. 

Eine  blaue  Iris  und  gelegentlich  auch  noch  eine  graue  zeigt  neben  ihrem 
zarten  Relief  auch  einen  gewissen  Glanz,  der  durch  den  Saftgehalt  bzw.  den 
Protoplasmareichtum  des  vorderen  Stromablattes  zustande  kommt  Ist  die  Iris 
farbstoff haltig,  so  wird  der  Glanz  allerdings  mehr  oder  weniger  vermißt,  und  zwar 
besonders  dann,  wenn  sich  reichliche  Pigmentkömer  in  der  dichten  Protoplasma¬ 
zone  des  vorderen  StromablatteB  angesiedelt  haben.  Unter  diesen  Umständen 
erhält  dann  die  Iris  oft  eine  bestäubte  oder  gekörnte  Oberfläche.  Selbstverständlich 
erleidet  das  Relief  und  auch  die  Farbe  durch  die  Pigmentierung  beträchtliche 
Veränderungen.  Ist  die  Pigmentierung  eine  herdförmige,  so  spricht  man  auch 
von  Nävusbildungen;  nur  muß  man  sich  darüber  klar  sein,  daß  die  Nävus¬ 
zellen  der  Iris  mit  denen  der  Haut  nur  die  Färbung,  aber  sonst  nur  sehr  wenig 
Gemeinschaftliches  haben. 

Die  Regenbogenhaut  besteht  aus  einem  lockeren  und  schwammartigen  Ge¬ 
webe.  Sie  zeigt  außerdem  eine  zierliche  Anordnung  von  Gefäßen,  welche  diesem 
zarten  Organ  eine  ausgeprägte  Struktur  und  ein  gewisses  Relief  verleihen 
(Fig.  384,  385).  Der  Gefäßverlauf  hat  in  der  Hauptsache  als  ein  radiärer  zu  gelten 
doch  werden  in  der  Nähe  des  Pupillenrandes  von  den  größeren  Gefäßen  — 
Arterien  sowohl  wie  Venen  —  kurze  Bogen  gebildet,  durch  deren  enge  Lage¬ 
rung  ein  Zickzack  entsteht.  Ein  Circulus  arteriosus  minor  (C.j.mi.  in  der 
Fig.  379  I  und  II),  welcher  hier  früher  angenommen  wurde,  existiert  als  zu¬ 
sammenhängendes  zirkuläres  Sammelrohr  nicht.  Wegen  der  kreisförmigen  An¬ 
ordnung  der  umgebogenen  kleinen  Gefäße  kann  dies  Gebilde  mit  einer  Krause 
verglichen  werden  (Fig.  383,  384,  385,  K).  Die  Krause  teilt  die  Regenbogenhaut 
in  zwei  ungleich  große  Bezirke,  und  zwar  in  das  innere  pupillare  und  das 
äußere  ziliare  Feld.  Arterien  wie  Venen  haben  sehr  dicke  Wandungen.  Bei 
den  Venen  kommt  die  Verdickung  hauptsächlich  durch  eine  starke  und  mit  massen¬ 
haften  kollagenen  Fasern  ausgestattete  Adventitia  zustande. 

Die  Iris  setzt  sich  von  vorn  nach  hinten  aus  folgenden  Schichten  zu¬ 
sammen:  1.  aus  dem  vorderen  Stromablatt  (Fig.  382,  383,  V)y  2.  der  eigent¬ 
lichen  Gefäß schicht  (Fig.  379  I  und  II,  380,  Gefäße,  382,  G ,  383),  3.  der 
glatten  Muskulatur:  Dilatator  (Fig.  382,  D )  und  Sphinkter  (Fig.  383,  Af), 
4.  dem  braunen  Epithel  (Fig.  382,  383,  E). 

Das  vordere  Stromablatt  (  V)  überzieht  die  gesamte  Regenbogenhaut 
mit  allen  ihren  Erhebungen  und  Vertiefungen  vom  Pupillenrande  bis  zur  Iris¬ 
peripherie,  dem  eigentlichen  Irisansatze.  Es  besitzt  eine  außerordentliche 
Fülle  an  protoplasmareichen  Zellen,  dagegen  ist  es  sehr!  arm  an  Fasern.  Die 
protoplasmatischen  Zellen  dieser  Schicht  anastomosieren  als  enggelagerte  Chromato¬ 
phoren  miteinander. 
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Die  größeren  und  mittleren  Gefäße  (Fig.  382,  G\  Fig.  383)  sind  in  ein 
weitmaschiges  und  zellhaltiges,  faserreiches,  lockeres,  schwammähnliches  Binde¬ 
gewebe  eingebettet. 

Hinter  den  Gefäßen  ist  als  abschließende  Wand  der  zarte,  aus  spindeligen 
und  pigmentierten  Epithelien  hervorgegangene  Dilatator  (Fig.  382,  D)  aus¬ 
gespannt.  Vor  und  neben  ihm  befindet  sich  im  Pupillarteil  der  aus  den  gleichen 
Epithelien  stammende  ringförmig  angeordnete,  massive  Sphinkter  (Fig.  383, 
384,  M).  Ihre  Berührungsstellen  sind  in  der  Regel  unmerklich  verwischt.  Die 
hinterste  Schicht  wird  durch  die  braunen  Retinaepithelien  dargestellt  (ZT),  welche 
sich  nach  vorn  Umschlägen  und  den  Pupillenrand  besäumen  (Fig.  383,  384,  U). 

Einer  kurzen  Erwähnung  bedarf  noch  die  Tatsache,  daß  an  der  Regen¬ 
bogenhautoberfläche  ein  besonderer  und  geschlossener  Endothelüberzug  auf  den 
protoplasmatischen  Zellen  des  vorderen  Stromablattes  fehlt.  Vielmehr  sind  es 
gerade  diese,  die  sich  gelegentlich  epithelartig  zusammenschließen  (Fig.  382,  383,  V). 

Das  Kapillargebiet  der  Regenbogenhaut  ist  fast  nur  auf  den 
Sphinkter  (Fig.  383,  M)  und  dessen  nächste  Umgebung  beschränkt.  An  dieser 
Stelle  ist  es  als  ein  kontinuierliches  und  engmaschiges  zu  betrachten.  Die  übrigen 


Fig.  383.  Regenbogenhaut  und  Ziliarkörper  auf  dem  Querschnitt. 

Injektionspräparat. 

A  Circulus  arteriosus ;  B  Brücke  scher  Muskel ;  C  Schlemm  scher  Kanal ; 
E  Pigmentepithel  nebst  vorgelagertem  Dilatator;  F  Kontraktionsfurchen  der  Iris; 
H  Hornhaut;  K  Krause;  M  Sphinkter;  ML  Müllerscher  Muskel;  P  Ligamentum 
pectinatum;  S  Sklera;  Sc  Skleralspom;  T  Ligamentum  corneosclerale;  U  Um¬ 
schlagsfalte  des  Pigmentepithels;  V  vorderes  Stromablatt.  Unmittelbar  hinter  der 
Sklera  liegen  die  meridionalen,  längs  getroffenen  (B)  und  neben  dem  Circulus 
arteriosus  ( A )  die  zirkulären,  quergetroffenen  Bündel  (ML)  des  Ziliarmuskels. 

Teile  sind  nur  mit  spärlichen  kleinen  Kapillarbüscheln  versehen,  und  namentlich 
an  der  Irisvorderfläche  finden  sich  nur  hier  und  da  einzelne  kleine  Ansamm¬ 
lungen  von  Haargefäßen.  Elastische  Fasern  sind  fast  allein  in  den  Gefäßwan¬ 
dungen  anzutreffen,  und  auch  hier  sind  sie  nur  so  mäßig  vertreten,  daß  für  die 
Pupillenbewegung  elastische  Kräfte  wohl  gar  nicht  oder  höchstens  nur  in  geringem 
Umfange  in  Betracht  kommen. 

Die  Iris  teilt  den  vorderen  Augenabschnitt  in  zwei  ungleiche  Räume:  die 
vordere  und  hintere  Kammer  (Fig.  380).  Beide  kommunizieren  durch 
die  Pupille.  Nach  außen  seitlich  grenzt  die  Iris  an  den  Strahlenkörper  (Corpus 
ciliare). 

Die  Form  des  Ziliarkörpers  erscheint  auf  dem  Querschnitt  als  eine  drei¬ 
eckige  (Fig.  380).  Die  Basis  des  Dreiecks  wird  durch  den  peripheren  Teil  der 
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vorderen  Kammer,  durch  den  Kammerwinkel  und  durch  den  Irisansatz  geliefert, 
die  Spitze  liegt  am  Übergang  zur  Aderhaut  und  zur  Netzhaut  (Fig.  380,  381,  O). 
Vom  Augeninnern  aus  betrachtet,  bildet  der  Ziliarkörper  an  den  vorderen  Partien 
eine  Reihe  von  einzelnen  Leisten,  deren  Gesamtanordnung  ungefähr  der  Form 
eines  konischen  Zahnrades  entspricht  (Corona  ciliaris,  Fig.  380,  Cor.  eil.).  Sein 
rückwärtiger  Abschnitt  ist  schmal  und  glatt  (Orbiculus  ciliaris,  Orb.  eil.),  sein 
hinteres  Ende  fällt  ungefähr  mit  der  gezackten  Linie  der  Retina  zusammen  (Ora 
serrata,  Fig.  380,  381,  O). 

Am  Ziliarkörper  sind  zwei  Bezirke  zu  unterscheiden.  Skleralw’ärts  liegt  der 
muskelhaltige  und  glaskörperwärts  der  blutreiche  und  in  epithelisierte 
Fortsätze  verlaufende  Anteil. 

Die  Muskelfasern  verlaufen  (Fig.  380,  382,  383)  entweder  im  großen  und 
ganzen  meridional  (Brückescher  Muskel,  B)  oder  zirkulär  (Müllerscher 

L 


i 


Fig.  384.  Normale  Iris.  (Bei  Lupenvergrößerung  gezeichnet.) 

F  Kontraktionsfelten;  K  Krause;  L  Lakune  oder  Krypte;  M  Sphinkter;  U  Um¬ 
schlagsaum  des  Pigmentepithels. 

Muskel,  Mt).  Die  meridionale  und  die  zirkuläre  Muskelgruppe  haben  ganz  ver¬ 
schiedene  Zugrichtungen. 

Die  meridionale  oder  auch  radiäre,  der  Sklera  anliegende  Muskel - 
zone  ( B )  inseriert  mit  einer  vorderen  kurzen  Sehne  an  die  Descemetische  Haut 
(Fig.  380,  Desc.).  Diese  Sehne  wird  für  gewöhnlich  als  Trabeculum  corneosclerale 
bezeichnet  (Fig.  382,  383,  7’);  sie  ist  reichlich  mit  elastischen  Fasern  und  mit  längs¬ 
gestellten  Kernen  ausgestattet,  die  zum  Teil  das  Lumen  des  Schlemm  sehen 
Kanals  (Fig.  380,  382,  383,  C)  in  einer  ansehnlichen  Ausdehnung  begrenzen  helfen. 
An  der  Übergangsstelle  vom  Muskel  zu  dieser  Sehne  befindet  sich  ein  kleiner 
Wulst  der  Lederhaut,  der  sogenannte  Skleralsporn  (Fig.  382,  383,  Se).  Das  dem 
hinteren  Pol  zugerichtete  Ende  des  Muskels  geht  allmählich  in  die  Aderhaut 
über  (vgl.  den  Pfeil  in  Fig.  380,  381).  Sehr  innig  ist  daselbst  die  Verfilzung  der 
elastischen  Fasern,  da  sowohl  die  Aderlmut  als  auch  die  Septen  und  die  langen 
bindegewebigen  Ausläufer  des  meridionalen  Ziliarmuskels  in  stattlicher  Anzahl 
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solche  Fasern  enthalten.  Der  hinterste  Teil  der  radiär  gelagerten  Muskelfasern 
geht  demgemäß  mit  seinen  elastischen  Sehnen  in  gerader  Verlaufsrichtung  und 
in  großer  Masse  direkt  zwischen  die  elastischen  Fasern  der  sogenannten  Lamina 
elasticft  chorioideae,  mit  der  eine  sehr  ausgiebige  Verfilzung  zustande  kommt 

Die  zirkulär  angeordnete  Muskelgruppe  (Fig.  380,  382,  My  Fig.  383,  Ml) 
liegt  nach  innen  von  der  meridionalen  (ß),  d.  h.  dem  Augenmittelpunkt  zugewendet 
Sie  stellt  einen  ähnlich  wirkenden  Ringmuskel  dar  wie  der  Pupillensphinkter. 
Dieser  Anteil  hat  weder  kollagene  noch  elastische  Muskelsehnen.  Als  Sehnen 
bzw.  Sehnenfäden  dieses  Muskels  wirken  die  Zonulafasern  (Fig.  380,  Z),  welche 
an  die  Epithelien  der  Ziliarfortsätze  geheftet  und  den  Gliafasern  gleich  zu  setzen 
sind,  da  sie  einen  gliösen  Ursprung  haben. 

Die  meridionalen  und  radiären  Muskelbündel  spannen  die  Aderhaut,  da¬ 
gegen  verengern  die  zirkulären  den  Raum  um  die  Linse  herum,  und  zwar  durch 
Vorrücken  der  Ziliarfortsätze  gegen  die  Linse. 

Die  Ziliarfortsätze  sind  die  gefäßreichsten  Partien  des  menschlichen  Bulbus. 
In  ihnen  befinden  sich  sehr  viele  kleine  Venen  und  Kapillaren,  aus  denen  durch 
die  Vermittlung  des  aufsitzenden  Epithels  das  klare,  durchsichtige  und  Eiweiß¬ 
spuren  enthaltende  Kammerwasser  abgesondert  wird. 

Einiges  über  die  Pupille  (vgl.  hierüber  auch  S.  52ff.). 

Die  Pupille  erscheint  für  gewöhnlich  schwarz.  Nach  dem  Gesetze  der  Rezi¬ 
prozität  des  Strahlenganges  müßte  Licht,  welches  aus  der  Pupille  des  Beobachteten 
in  das  Auge  des  Beobachters  gelangt  und  für  letzteren  die  beobachtete  Pupille 
leuchten  machen  sollte,  von  deijenigen  Netzhautstelle  des  beobachteten  Auges 
kommen,  auf  der  das  Pupillenbiid  des  Beobachters  liegt  Dieses  Bild  ist  aber 
lichtlos,  und  der  Beobachtete  sieht  die  Pupille  des  Beobachters  ebenfalls  schwarz. 
Dies  geschieht  naturgemäß  aus  demselben  Grunde,  aus  dem  seine  eigene  Pupille 
vom  Beobachter  schwarz  gesehen  wird. 

Das  schwarze  Aussehen  der  Pupille  gilt  natürlich  nur  für  diejenigen  Fälle, 
wo  die  Linse  und  der  Glaskörper  selbst  klar  und  durchsichtig  sind.  Nimmt  der 
Linsenkem  eine  bräunliche  bzw.  gelbliche  oder  die  Linsenrinde  eine  grünliche 
Färbung  an,  wie  dies  bei  zunehmendem  Alter  vorzukommen  pflegt,  so  wird  aus 
einer  erweiterten  Pupille  ein  bräunlicher  oder  ein  grünlicher  Lichtreflex  hervor¬ 
leuchten.  Noch  auffallender  ist  die  graue  Linsenbeschaffenheit  bei  vorhandener 
Starbildung. 

Das  Pupillenzentrum  deckt  sich  für  gewöhnlich  nicht  genau  mit  der  Iris- 
mitte;  in  der  Regel  ist  es  etwas  nach  innen  verlagert.  In  solchen  Fällen  erscheint 
dann  die  temporale  Irishälfte  etwas  breiter  als  die  nasale.  Diese  Pupillen- 
Verschiebung  ist  für  die  optischen  Vorgänge  mehr  oder  weniger  gieichgültig,  da 
die  Gesichtslinie  (d.  h.  die  Linie,  welche  die  Stelle  des  schärfsten  Sehens  —  die 
Fovea  centralis  —  mit  dem  fixierten  Objekt  verbindet)  sehr  oft  ebenfalls  nasal- 
wärts  vom  Hornhau tzentrum  verläuft  (vgl.  die  Bemerkungen  über  den  Winkel  y, 
S.  198). 

Die  Pupillenweite  ist  veränderlich.  Sie  ist  abhängig  von  einem  Wechsel 
der  Irisbreite,  d.  h.  einem  Bewegungsspiel  der  Iris,  welches  in  der  Hauptsache 
durch  den  Sphinkter,  andererseits  aber  auch  durch  den  Dilatator  zustande  kommt. 
Mit  dem  Alter  pflegt  die  Beweglichkeit  etwas  geringer  und  die  Pupille  etwas 
enger  zu  werden.  Dieser  Zustand  ist  dadurch  bedingt,  daß  die  Wandungen  der 
Irisgefäße,  welche  normalerweise  schon  recht  stattlich  sind,  später  noch  dicker 
werden.  Die  hiermit  verbundene  Starrheit  des  Irisgewebes  erschwert  naturgemäß 
eine  schnelle  und  ausgiebige  Veränderung  der  Pupillenweite. 

Die  Pupillenweiten  richten  sich  im  allgemeinen  nach  der  Beleuchtung;  je 
heller  das  Licht  ist,  desto  enger  pflegt  die  Pupille  zu  sein,  doch  kommen  hier 
noch  andere  Momente  in  Betracht,  unter  denen  die  Adaption  eine  sehr  wichtige 
Rolle  spielt.  In  gewissem  Sinne  handelt  es  sich  hier  auch  um  elastische  Kräfte. 
Hydraulische  sind  kaum  anzunehmen. 

Auf  die  Weite  der  Pupille  haben  verschiedene  Mittel  einen  Einfluß,  welche 
direkt  auf  die  Nervenendigungen  des  Sphinkters  oder  des  Dilatators  wirken.  Als 
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pupillenerweiternde  Mittel  (Mydriatica,  vgl.  S.  27)  sind  hauptsächlich 
Atropin  (ft  — l%ig),  Skopolamin  (0,1 — 0,3%ig)  und  Homatropin  (ft— l%ig)  in 
Gebrauch.  Speziell  vom  Atropin  nimmt  man  außer  einer  Sphinkterlähmung  auch 
noch  eine  Dilatatorreizung  an,  weil  bei  Lähmungsmydriasis  die  Pupille  durch 
Atropin  noch  etwas  weiter  wird.  Als  pupillenverengernde  Mittel  (Mio- 
tica,  vgl.  S.  29)  werden  meistens  Pilokarpin  (1 — 2  %ig)  und  Eserin  (ft— l%ig) 
angewendet.  Die  Mydriatica  lähmen,  die  Miotica  reizen  den  Sphinkter  der  Iris 
und  in  gleicher  Weise  auch  die  zirkulären  Bündel  des  Ziliarmuskels;  sie  haben 
somit  auch  einen  Einfluß  auf  den  Akkommodationsakt.  Sodann  kommt  als  pu¬ 
pillenerweiterndes  Mittel  noch  Kokain  (2 — 4%ig)  in  Betracht,  dieses  reizt  in 
schwacher  Konzentration  den  Dilatator  (vgl.  S.  27).  Eine  maximale  Mydriasis 
wird  also  erreicht  durch  Atropin  (Sphinkterlähmung)  pluB  Kokain  (Dilatator¬ 
reizung).  Auf  die  nervösen  Einflüsse  und  Störungen  bei  der  Pupillenbewegung 
und  auf  die  einzelnen  Pupillenreaktionen,  wie  sie  auf  Licht,  Akkommodation, 
Konvergenz  usw.  eintreten,  ist  im  Abschnitt  „Untersuchung  des  Auges“, 
S.  53  ff.,  eingegangen  worden. 

Über  das  Verhalten  der  vorderen  Augenkanuner  (V.  K.). 

Die  vordere  Kammer  (V.  K.)  interessiert  an  dieser  Stelle  hauptsächlich  hin¬ 
sichtlich  ihrer  Tiefe,  soweit  diese  durch  krankhafte  Veränderungen  beeinflußt  ist 

Bei  unverletzten  Bulbushüllen  findet  man  die  vordere  Kammer  sehr  oft 
6eicht  im  höheren  Alter;  auch  bei  Hypermetropen  wird  sie  vielfach  abgef lacht 
angetroffen.  Ferner  erscheint  sie  fast  regelmäßig  seicht  bei  denjenigen  Augen,  in 
denen  die  Iris  bzw.  die  vordere  Linsenkapsel  durch  Verschiebung  oder  Quellung 
der  Linse  gegen  die  Hornhaut  vorrückt,  mithin  hauptsächlich  bei  glaukomatösen 
Zuständen. 

Tief  erscheint  die  vordere  Kammer  in  allen  denjenigen  Fällen,  wo  der  In¬ 
halt  des  hinteren  Augenabschnittes  verringert  ist.  Eine  vertiefte  V.  K.  findet  man 
daher  nach  Entfernung  der  Linse  auß  ihrer  normalen  Lagerung  oder  nach  Verlust 
von  Glaskörper,  desgleichen  bei  Myopen,  weil  bei  diesen  eine  Verlängerung  der 
Augenachse  eintritt,  während  das  eigentliche  Glaskörpergewebe  an  Volumen  nicht 
zunimmt  und  daher  auch  die  erweiterten  Hüllen  dieses  hinteren  Abschnittes  nicht 
mehr  auszufüllen  vermag. 

Ist  die  Regenbogenhaut  nach  hinten  zurückgesunken,  so  ist  die  V.  K.  ver¬ 
tieft.  Da  dies  meistens  auf  einem  Zurückweichen  der  Linse  beruht,  so  verliert 
die  Iris  dadurch  an  Stützfläche  für  ihr  Hin-  und  Hergleiten  bzw.  an  Unterlage 
für  ihre  Hinterfläche.  Die  Folge  davon  ißt  eine  gewisse  Unsicherheit  in  der  Be¬ 
wegung,  die  sich  besonders  in  sagittaler  Richtung  durch  Schlottern  oder  Flattern 
bemerkbar  macht:  Irisschlottern  oder  Iridodonesis.  Sehr  auffällig  ist 
diese  Iridodonesis  bei  ungleicher  Tiefe  der  V.  K.,  z.  B.  bei  Luxationen  oder  Sub¬ 
luxationen  der  Linse,  wenn  die  durch  Bulbusbewegungen  in  Schwingungen  ge¬ 
brachte  Linse  auch  die  Iris  in  eine  Mitschwingung  versetzt 

Schließlich  ist  noch  die  Kammerbucht  zu  erwähnen.  Die  Kammerbucht 
oder  der  Kammerwinkel  (auch  Fontanascher  Raum  genannt)  befindet  sich 
zwischen  dem  Trabeculum  comeosclerale  (Fig.  382,  383,  T),  dem  Ziliarmuskel 
und  der  Iris.  Sie  wird  durch  ein  weitmaschiges,  zellhaltiges  Gewebe  ausgefüllt, 
das  im  Verhältnis  zu  seiner  räumlichen  Ausdehnung  nur  sehr  wenig  mit  kolla- 
genen  und  noch  spärlicher  mit  elastischen  Fasern  versehen  ist  (Ligamentum  pec- 
tinatum,  Fig.  382,  Ltg.  p?ct.,  Fig.  383,  P).  Dieses  Ligamentum  sowie  das  Trabe¬ 
culum  sind  noch  mit  den  Endothelien  der  D escem et i sehen  Haut  bedeckt.  Sie 
stehen  in  direkter  Verbindung  mit  dem  Schlemm  sehen  Kanal,  um  mit  diesem  ge¬ 
meinsam  den  Abfluß  der  Lymphe  aus  dem  vordereu  Augenabschnitte  zu  vermitteln. 

Pathologie. 

Angeborene  Veränderungen  der  Regenbogenhaut. 

(Näheres  vgl.  den  Abschnitt  „Mißbildungen“,  S.  241ff.). 
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Der  Vollständigkeit  wegen  seien  hier  nochmals  kurz  angeführt: 

Die  Überbleibsel  der  Pupillenmembran. 

Diese  bestehen  meistens  aus  kleinen  grauen  oder  pigmentierten  Fädchen, 
die  von  der  Krause  abgehen  und  von  hier  aus  ins  Pupillengebiet  hineinpendeln. 
Mitunter  beschränkt  sich  aber  der  ganze|Rest  der  Pupillenmembran  auf  einzelne 
braune  Punkte,  welche  der  vorderen  Linsenkapsel  aufgelagert  sind. 

Das  sogenannte  Ectropium  uveae. 

Dies  entspricht  einer  verlängerten  Umschlagsfalte  des  Pigmentepithels.  Das 
Pigmentepithel  bedeckt  in  solchen  Fällen  diejenigen  Stellen,  an  denen  sonst  der 
Sphinkter  zur  Entwicklung  gelangt.  Der  Umschlagsaum  hat  eine  gewisse  Ähnlich¬ 
keit  mit  einer  Schürze.  Für  gewöhnlich  hält  sich  dies  Ektropium  innerhalb  des 
Sphinkterbereiches;  nur  selten  geht  es  über  diesen  Bezirk  hinaus. 


D&s  angeborene  Kolobom  der  Iris. 

Hierunter  versteht  man  eine  mangelhafte  Ausbildung  der  Iris  nach  unten 
und  nach  innen.  Dieser  Zustand  weist  darauf  hin,  daß  die  fötale  Spalte  der 
Regenbogenhaut  nicht  rechtzeitig  geschlossen  ist.  Das  Kolobom  kann  in  seiner 
Ausdehnung  außerordentlich  schwanken.  Mitunter  ist  nur  eine  kleine  Einkerbung 
vorhanden,  doch  kann  der  Spalt  auch  bis  zur  Irisperipherie  reichen.  Der  Sphinkter 
ist  an  der  Kolobomgrenze  nachweisbar,  wenn  auch  nur  in  geringgradiger  Weise 
Hierdurch  sowie  durch  seinen  Sitz  unterscheidet  sich  das  angeborene  Kolobom 
von  den  anderen  Iriskolobomen,  die  auf  operativem  oder  traumatischem  Wege  ge¬ 
bildet  werden. 

Der  angeborene  Irismangel,  die  Aniridie. 

Die  Regenbogenhaut  fehlt  in  solchen  Fällen  meistens  nicht  vollständig;  sie 
ist  nur  sehr  rudimentär  entwickelt.  Das  Rudiment  besteht  aus  einem  kleinen 
zirkulären  Stumpf  der  Iriswurzel.  Dieser  Stumpf  kann  gelegentlich  recht  un¬ 
angenehm  werden,  weil  er  durch  Verstopfung  des  Kammerwinkels  zu  glaukomatösen 
Zuständen  zu  führen  vermag. 


Erworbene  Veränderungen  der  Regenbogenhaut  und 

des  Ziliarkörpers. 

Über  die  klinische  Deutung  von  Veränderungen  der  Pupillenformen. 

Unter  pathologischen  Bedingungen  bieten  die  Formverände- 
rungen  der  Pupille  mancherlei  brauchbare  Anhaltspukte  für  die  Er¬ 
kennung  bestimmter  Krankheitszustände. 

Eine  verzerrte  oder  verzogene  Pupille  ist  dann  zu  finden, 
wenn  einzelne  Teile  des  zentralen  Irisgebietes  eine  Verschiebung  nach 
vorne  erfahren,  wobei  die  Pupille  nach  irgendeiner  Richtung  hin  spitz¬ 
bogenartig  oder  birnenförmig  ausgebuchtet  wird.  Derartige  Aus¬ 
buchtungen  sind  am  häufigsten  bei  der  Einheilung  der  Iris  in  die  Horn¬ 
haut  anzutreffen  (Leucoma  adhaerens).  Die  Entstehung  des  Leu- 
coma  adhaerens  ist  bei  den  Hornhautgeschwüren  beschrieben  worden 
(S.  407). 

Eine  gezackte  Pupille  ist  der  Ausdruck  von  umschriebenen 
Verklebungen  oder  lokalisierten  Verwachsungen  des  Pupillen¬ 
randes  und  seiner  benachbarten  Teile.  Eine  gezackte  Pupille  spricht 
daher  in  hohem  Maße  für  eine  herdförmige  Erkrankung  der  Iris  und 
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besonders  des  kapillarhaltigen  Sphinkterbezirkes.  In  solchem  Fallo 
wird  meistens  eine  wohlausgebildete  Zacke  entstehen  müssen. 

Bei  einer  Verklebung  des  Pigmentepithels  braucht  eine  herdförmige  Er¬ 
krankung  im  Irisgewebe  selbst  nicht  vorhanden  zu  sein.  Hier  kann  ursprünglich 
eine  rein  lineare  Anheftung  stattgefunden  haben,  wie  dies  namentlich  bei  den 
rheumatischen  Erkrankungen  vorkommt  (Fig.  396,  S.  442).  Selbstverständlich 
können  sowohl  saumartige  wie  zackenartige  Verklebungen  nebeneinander  bestehen 
und  mitunter  die  Beurteilung  des  klinischen  Bildes  außerordentlich  erschweren. 
Charakteristisch  ist  es  nun,  daß  beim  Vorhandensein  von  multiplen  Herdbildungen 
nach  dem  Eintreten  der  Mj'driasis  die  herdfreien  Partien  zurückweichen  und  daß 


Fig.  385.  Verzerrte  oder  verzogene  Pupille  ^Leucoma  adhaerens). 

Die  Hornhautnarbe  (x)  befindet  sich  unten  links.  Im  mikroskopischen  Bilde  ist 
durch  eine  gestrichelte  Linie  die  birnenförmige  Verziehung  der  Pupille  angedeutet. 
Die  Pfeilrichtung  gibt  die  Verlagerung  der  Iris  und  die  Verengerung  der  V.  K. 

an.  K  Krause. 


dadurch  tiefe  Einschnitte  zwischen  den  herdförmigen  Bezirken  auftreten,  die  unter 
Umständen  zu  Verwechslungen  mit  Sphinkterrissen  Veranlassung  geben.  Dies  ist 
besonders  dann  der  Fall,  wenn  die  herdförmigen  Entzündungen  längere  Zeit  hin¬ 
durch  bestanden  hatten  oder  wiederholt  aufgetreten  waren. 

Eine  entrundete  und  gleichzeitig  weite  Pupille  (Glaukom¬ 
pupille.  periphere  Synechie)  findet  ihre  Erklärung  durch  Veränderungen 
der  Irisperipherie,  und  zwar  besonders  durch  die  Anlagerung  des 
Irisansatzes  an  die  hintere  Hornhautfläche.  Ist  dagegen  die 
entrundete  Pupille  eng,  so  handelt  es  sich  meistens  um  Gehirn- 
und  Rückenmarkserkrankungen  (z.  B.  reflektorische  Starre).  Man 
nennt  solche  Pupillen  dann  auch  gelegentlich  ausgeeckt. 
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Sodann  können  Pupillenveränderungen  dadurch  Vorkommen,  daß 
entweder  im  Sphinkter  oderim  Irisansatze  Kontinuitätstrennungen 
stattgefunden  haben.  Diese  Kontinuitätstrennungen  bestehen  entweder 
in  Sphinkterrissen  oder  in  einer  Lostrennung  der  Iriswurzel  (Irido- 


Fig.  386.  Abgelaufene  chronische  rezidivierende  luetische  Iritis. 
Mydriasis  arteficialis.  Die  Einschnitte  entsprechen  den  herdfreien  Sphinkterpartien. 
Überall  wird  der  Pupillenrand  zackenförmig  an  der  vorderen  Linsenkapsel  fest¬ 
gehalten.  Das  ganze  Pupillengebiet  ist  atrophisch,  die  Gef&ße  sind  daselbst  in 
großer  Ausdehnung  obliteriert.  (Bei  Lupenvergrößerung  gezeichnet.) 


dialyse).  Im  ersteren  Falle  wird  die  Pupille  kleine  Einschnitte  und 
Einrisse  zeigen,  dagegen  wird  bei  der  Dialyse  der  mit  der  peripheren 
Rißstrecke  korrespondierende  Teil  des  Pupillarrandes  mehr  oder 
weniger  geradlinig  verlaufen,  und  zwar  meistens  parallel  zur  los- 
gerissenen  Partie  des  Irisansatzes  (Fig.  388). 

Über  Entzündungen  der  Regenbogenhaut  (Iritis)  und  des  Ziliarkörpers 
(Zyklitis  bzw.  Iridozyklitis). 

Allgemeines. 

Die  Entzündungen  der  Regenbogenhaut  werden  herkömm¬ 
licherweise  vielfach  eingeteilt  in  seröse,  in  fibrinöse  und  in  suppu- 
rative.  Eine  derartige  Gruppierung  bedeutet  weiter  nichts,  als  daß 
im  klinischen  Bilde  unter  den  anatomisch  sichtbaren  Entzündungs¬ 
bestandteilen  entweder  die  flüssigen  oder  die  fibrinösen  oder  die  zelligen 
vorherrschen,  aber  einen  Hinweis  auf  die  Krankheitsursache  gestattet 
diese  Scheidung  nur  in  sehr  geringem  Umfange. 

Dasselbe  gilt  vom  Ziliarkörper,  der  vielfach  gleichartig  und 
gleichzeitig  mit  der  Regenbogenhaut  erkrankt.  Auch  der  hintere  Ab¬ 
schnitt  der  Uvea  —  die  Aderhaut  —  kann  von  den  entzündlichen 
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Fig.  387.  Erweiterte  und  entrundete  Pupille  bei  Glaukom.  Die  Iris- 
breite  ab  und  cd  sowie  der  Pupillenkreis  ac  entsprechen  den  normalen  Verhält¬ 
nissen.  Sie  sind  nur  des  Vergleiches  wegen  abgebildet  worden.  Die  Iriswurzel 
ist  überall  der  Hornhauthinterfläche  angelagert,  und  zwar  in  ungleicher  Ausdeh¬ 
nung,  z.  B.  oben  geringer  wie  unten.  Dementsprechend  ist  der  Erweiterungsgrad 
der  Pupille  oben  geringer  wie  unten  (aal  c‘).  Auf  die  Figur  B  übertragen, 
ist  die  Strecke  a *  b  größer  wie  c‘  d.  Eine  solche  erweiterte  Pupille  behält  in  der 
Hauptsache  ihre  Konfiguration,  nur  ist  sie  etwas  entrundet.  Diese  Entrundung 
richtet  sich  im  allgemeinen  nach  der  jeweiligen  Ausdehnung,  in  der  die  Iris¬ 
wurzel  den  einzelnen  Partien  der  Hornhauthinterfläche  anliegt.  Die  pupillare 
Entrundung  ist  daher  im  wesentlichen  der  Ausdruck  der  peripheren  Synechie, 
d.  h.  einer  ziliaren  Entrundung.  Selbstverständlich  muß  man  sich  die  Lage  der 
vorderen  Linsenkapsel  bis  zu  der  Ebene  «V  vorgerückt  denken. 

Fig.  388.  Irisverletzungen.  In 
der  unteren  Hälfte  befinden  sich 
typische  Einrisse  des  Sphinkter¬ 
gebietes.  In  der  oberen  Hälfte  ist 
der  Irisansatz  losgerissen.  Der  neu¬ 
gebildete  Spalt  dient  gleichsam  als 
ein  neues  Sehloch,  durch  welches 
beim  Augenspiegeln  das  rote  Licht 
des  Augenhintergrundes  zu  erkennen 
ist.  Die  korrespondierend  gelagerte 
Sphinkterpartie  läuft  fast  parallel  zur 
abgetrennten  Irisperipherie.  Die  Ent¬ 
rundung  der  Pupille  ist  bedingt  durch 
die  Entrundung  der  Iriswurzel. 
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Prozessen  der  vorderen  Teile  in  Mitleidenschaft  gezogen  werden  und 
umgekehrt.  Allerdings  pflegt  bei  den  Krankheiten  der  Iris  clie  Ader¬ 
haut  weniger  häufig  als  der  Ziliarkörper  befallen  zu  werden.  Dieser 
ist  von  allen  uvealen  Bezirken  am  meisten  gefährdet,  da  auf  ihn  so¬ 
wohl  von  vorne  aus  der  Regenbogenhaut  als  auch  von  hinten  aus 
der  Aderhaut  alle  möglichen  Leiden  übergreifen  können.  Ganz  be¬ 
sonders  gilt  dies  von  den  Entzündungen,  bei  denen  eine  große 
Mannigfaltigkeit  möglich  ist,  insofern  als  das  eine  Mal  ausschließlich 
die  Iris,  das  andere  Mal  der  Ziliarkörper  oder  die  Aderhaut  isoliert 
entzündet  ist,  öfter  aber  auch  zwei  oder  alle  drei  Teile  zusammen 
in  wechselnder  Kombination  ergriffen  sein  können. 

Eine  schematische  Einteilung  der  Entzündungen  am  vorderen 
Uvealabschnitte  stößt  auf  große  Schwierigkeiten,  weil  die  gleichen 
klinischen  Veränderungen  durch  verschiedene  Ursachen  bedingt  sein 
können  und  weil  dieselben  Ursachen  abwechslungsreiche  Bilder  her¬ 
vorzurufen  vermögen. 

Unter  denjenigen  Entzündungen,  welche  von  anderen  Augen¬ 
teilen  auf  die  vordere  Uvea  übergreifen,  sind  ferner  noch  die  Ent¬ 
zündungen  der  Lederhaut  und  Hornhaut  und  gelegentlich,  wenn  auch 
sehr  selten,  die  der  Bindehaut  zu  nennen. 

Von  der  Lederhautentzündungen  kommen  hierbei  hauptsächlich 
die  gichtischen,  tuberkulösen  und  luetischen  in  Frage,  doch  ist  hierbei 
zu  betonen,  daß  im  großen  und  ganzen  wenigstens  bei  den  beiden 
zuletzt  genannten  Ursachen  weit  häufiger  der  umgekehrte  Zusammen¬ 
hang  besteht,  insofern,  daß  zuerst  die  Uvea  und  im  Anschluß  hieran 
die  Sklera  erkrankt.  Unter  den  Hornhautentzündungen  kommt  es 
beim  Ulcus  serpens,  bei  der  Keratitis  interstitialis  und  disciformis, 
sowie  bei  den  herpetischen  und  skrofulösen  bzw.  ekzematösen  Formen 
am  häufigsten  zu  einer  Komplikation  mit  Iritis  (vgl.  diese  Kapitel). 
Von  den  Konjunktivitiden  verursachen  die  durch  Streptokokken  oder 
Pneumokokken  hervorgerufenen  am  häufigsten  eine  Iritis.  Auch  bei 
einer  Konjunktivitis  granul osa  hat  man  stets  auf  eine  Mitbeteiligung 
der  Regenbogenhaut  zu  achten.  Die  Iritis  wird  nicht  selten  zu  einer 
ernsten  Komplikation,  wenn  sich  ein  Hornhautpannus  bildet. 

Als  Symptome  einer  Iritis  und  einer  Iridozyklitis  kommen  in 
Betracht:  1.  die  perikorneale  Injektion,  2.  die  Hyperämie  von 
arteriellen  Irisgefäßen  mit  ihren  Verzweigungen,  ihren  Kapillaren  und 
den  anschließenden  Venen,  3.  Verengerung  und  träge  Reaktion 
der  Pupille,  4.  Verschwommensein  des  Reliefs,  Verände¬ 
rungen  der  Farbe  und  des  Glanzes,  5.  das  Exsudat  in  seinen 
verschiedenen  Formen  (Präzipitate,  Fibrinfäden  oder  Membranen, 
Hypopyon,  Knotenbildungen,  Glaskörpertrübungen  usw.,  6.  Ver¬ 
klebungen  der  Pupille  (hintere  Synechie,  Occlusio,  Seclusio 
usw.),  7.  Sehstörungen,  8.  Schwankungen  des  Augenbinnen- 
druckes,  9.  Schmerzen. 

Fast  alle  akuten  und  subakuten  Entzündungen  der  Regen¬ 
bogenhaut  beginnen  mit  einer  perikornealen  Injektion  und  mit 
einer  Erweiterung  von  radiär  gerichteten  Irisgefäßen,  der 
sich  eine  Hyperämie  der  zugehörigen  Kapillaren  und  Venen  anschließt. 
Die  arterielle  Röte  kann  plötzlich  auftreten,  aber  auch  langsam  ein- 
setzen.  Die  einzelnen  kleinen  blutreichen  Gefäßstränge  sind  in  der 
Regel  mit  bloßem  Auge  nicht  zu  sehen.  Die  arterielle  Hyperämie 
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verrät  sich  fast  nur  durch  eine  diffuse  Verfärbung,  die  sich  namentlich 
bei  blauen  und  grauen  Regenbogenhäuten  bemerkbar  macht.  Im  pig¬ 
menthaltigen  Irisgewebe  wird  die  Hyperämie  vielfach  durch  die  braunen 
Zellen  verdeckt.  Bei  den  chronisch  schleichenden  Formen,  z.  B. 
bei  den  tuberkulösen,  kann  sie  sogar  sehr  zurücktreten  oder  fehlen. 
Die  Gefäßhyperämie  ist,  wie  überall,  so  auch  in  der  Iris  regelmäßig 
mit  einer  erhöhten  Durchlässigkeit  der  Gefäßwandungen  und  daher 
mit  dem  Austritt  eines  entzündlichen  Exsudates  verknüpft.  Das 
entzündliche  Exsudat  setzt  sich  zusammen  aus  einer  eiweißreichen 
serösen  Flüssigkeit  (dem  Entzündungsödem),  aus  fädigen  Gerinnungs¬ 
produkten  (dem  Fibrin)  und  aus  Exsudatzellen  (den  Leukozyten), 
Durch  die  Hyperämie  und  das  Exsudat  wird  die  Iris  verfärbt,  was  sich 
bei  einseitiger  Erkrankung  oft  sehr  deutlich  erkennen  und  diagnostisch 
verwerten  läßt. 

Allerdings  ist  dies  nicht  die  einzige  Möglichkeit  einer  Verfärbung,  da  durch 
Blutungen,  atrophische  Zustände  angeborener  und  erworbener  Art,  sowie  schließ¬ 
lich  durch  eingedrungene  Eisensplitter  Verfärbungen  auftreten  und  dauernd  bleiben 
können. 

Die  quantitativen  Verhältnisse  zwischen  den  flüssigen,  den  fädigen 
und  den  zelligen  Bestandteilen  bringen  die  anatomisch  verschiedenen 
Entzündungsformen  und  die  klinisch  wechselnden  Krankheitsbilder 
zustande.  Man  spricht  daher,  wie  oben  erwähnt,  auch  von  einer 
serösen,  serofibrinösen,  fibrinösen,  fibrinös-eiterigen  und 
einer  rein  eiterigen  Entzündung. 

Die  Beschaffenheit  des  Exsudates  ist  meistens  leicht  zu  er¬ 
kennen,  weil  es  sich  dem  klaren  Inhalt  der  vorderen  Kammer  beimischt, 
den  es  in  charakteristischer  Weise  zu  trüben  pflegt. 

Bei  dieser  Gelegenheit  soll  nicht  unerwähnt  bleiben,  daß  der  Inhalt  der 
V.  K.  auch  ohne  Entzündung  eine  Trübung  erfahren  kann,  und  zwar  dann,  wenn 
an  den  Ziliarf ortsätzen  die  Funktion  der  Epithelien  irgendwie  gestört  wird.  Der¬ 
artige  Störungen  finden  sich  zuweilen  nach  Kontusionen,  namentlich  aber  nach 
einer  Punktion  der  V.  K.  bzw.  nach  einer  Entleerung  des  Kammerwassers.  Das 
neue  und  verhältnismäßig  schnell  nachrückende  Kammerwasser  ist  in  der  Regel 
wesentlich  eiweißreicher  als  das  normale.  Findet  infolge  der  Vermehrung  von 
Eiweiß  eine  Ausfällung  desselben  statt,  so  kann  das  Kammerwasser  trübe  und 
hierdurch  die  Pupille  verschleiert  werden.  Die  Eiweißkrümel,  welche  unter  solchen 
Umständen  in  der  V.  K.  vorhanden  sind,  lassen  sich  mikroskopisch  sehr  häufig 
auch  noch  zwischen  den  Epithelzellen  der  Ziliarf  ortsätze  selbst  wahrnehmen. 

Außer  diesem  gleichsam  im  zweiten  Kammerwasser  auf  tretenden  Eiweiß 
gibt  es  auch  Eiweißausscheidungen  in  das  Kammerwasser,  die  auf  ein  entzünd¬ 
liches  ödem  der  Regenbogenhaut  und  des  Ziliarkörpers  bezogen  werden  müssen. 
Ferner  kann  es  in  der  V.  K.  zu  Fibrinbildungen  und  zu  Ansammlungen  von 
Eiterzellen  kommen;  auch  Blutungen  kommen  in  Betracht.  Bei  letzteren  spielen 
neben  den  Entzündungen  auch  Verletzungen  und  Neubildungen  eine  Rolle.  So¬ 
wohl  das  Blut  als  auch  die  exsudierten,  fibrinösen  und  zelligen  Bestandteile 
sinken  mit  der  Zeit  nach  unten  und  schneiden  dann  nach  oben  hin  in  einer 
horizontalen  Fläche  ab,  die  klinisch  als  Linie  erscheint.  Wegen  ihrer  Verschieblich¬ 
keit  können  sie  bei  Änderungen  der  Kopflage  ihren  Platz  wechseln,  da  sie  fast 
immer  die  jeweilig  tiefste  Stelle  der  V.  K.  einnehmen.  Kommt  es  gleichzeitig  zur 
Blutung  und  zur  Eiteransammlung,  so  können  rote  und  gelbe  Streifen  ent¬ 
stehen.  Wegen  des  Heruntersinkens  auf  den  Boden  der  V.  K.  pflegt  man  die 
Blutungen  Hyphäma  (yn6  alpd)  und  das  fibrinöse  sowie  zellige  Exsudat  Hypo- 
pyon  ( vjtd  jivov)  zu  nennen  (vgl.  S.  441). 

Weitere  Nachbarorgane,  deren  Bestandteile  gelegentlich  in  die  V.  K.  hinein¬ 
gleiten  können,  sind  die  Linse  und  der  Glaskörper.  Bei  den  Linsenfasern  ge- 
Lehrbuch  der  Augenheilkunde.  6.  Auf!.  31 
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schiebt  dies  dann,  wenn  die  Linsenkapsel  eröffnet  ist  Hier  findet  sich  nnn  kaum  eine 
geradlinige  Grenze  nach  oben,  zumal  sie  anfangs  noch  in  innigem  Verbände,  mit 
dem  Übrigen  Linsenkapselinhalt  verbleiben.  Die  einzelnen  Linsenfasem,  welche 
infolge  der  Wasseraufnahme  quellen,  behalten  bis  zum  gewissen  Grade  ihre  Form 
bei,  nur  werden  sie  wulstiger.  Zum  Unterschied  von  dem  graugelblichen  und 
vielfach  sogar  rein  gelben  Aussehen  des  flüssig-weichen  Hypopyons  handelt  es  sich 
hier  um  weißlichgraue  flockige  Massen.  Gelangt  eine  Linse  mit  ihrer  Gesamt¬ 
masse  in  die  Vorderkammer,  so  wird  diese  vollkommen  ausgefüllt  Der  stark 
reflektierende  Linsen  kOrper  macht  sich  bereits  dem  unbewaffneten  Auge  als  glän¬ 
zender  Wulst  bemerkbar. 

Der  Glaskörper  ist  nur  recht  selten  in  der  V.  K.  nachzuweisen,  man  spricht 
dann  von  GlaskOrperhernien.  Auch  hier  ist  die  Verletzung  der  Linse  bzw.  der 
Zonula  Zinnii  die  Voraussetzung.  Am  häufigsten  findet  sich  dies  Ereignis  nach 
Operation  des  Nachstares,  bei  dem  die  hintere  Linsenkapsel  durchschnitten  wird. 
In  degenerierten  Augen  tritt  gelegentlich  Cholestearin  aus  dem  verflüssigten  Glas¬ 
körper  durch  die  defekt  gewordene  Zonula  in  die  V.  K.,  woselbst  es  sich  dann 
in  Form  von  glitzernden  Kriställchen  oder  als  metallisch  glänzender  Bodensatz 
bemerkbar  macht. 

Schließlich  kommen  in  der  V.  K.  noch  Fremdkörper  vor;  unter  ihnen  be¬ 
sonders  Metallstückchen,  Holz,  Haare  aus  der  Augengegend,  sowie  außerdem  auch 
gelegentlich  Härchen  von  Raupen. 

Die  Hyperämie  und  das  entzündliche  Exsudat  im  Inneren 
des  Irisgewebes  geben  sich  dadurch  zu  erkennen,  daß  die  Regenbogen¬ 
haut  an  Masse  zunimmt.  Diese  Verdickung  selbst  ist  aber  nur  in  sehr 
schwer  verlaufenden  Fällen  mit  bloßem  Auge  wahrnehmbar,  dagegen 
bringt  die  Gewebsschwellung  es  mit  sich,  daß  das  Relief  und  die  Ober¬ 
flächenstruktur  der  Iris  verwischt  erscheinen,  was  vielfach  leicht  zu 
erkennen  ist.  Entsprechend  der  Volumzunahme  und  namentlich  der 
entzündlichen  Sphinkterreizung  wird  die  Pupille  enger,  ihr  Bewegungs¬ 
spiel  schwerfälliger  und  träger.  Auch  die  Irisfarbe  erfährt  mitunter 
eine  Veränderung,  so  erhält  z.  B.  eine  blaue  Regenbogenhaut  sehr  oft 
einen  Stich  ins  Grüne.  Bei  dunkel  pigmentierten  Regenbogenhäuten 
sind  Farbenveränderungen  allerdings  weniger  häufig.  Der  Glanz  der 
Regenbogenhaut  pflegt  ebenfalls  zu  leiden.  Dies  erklärt  sich  aus  einer 
Trübung  bzw.  Schwellung  des  vorderen  Stromablattes,  d.  h.  der  saft- 
und  protoplasmareichen  Irisvorderfläche. 

Die  zarteste  Form  der  Entzündung  äußert  sich  als  sogenannte 
Iritis  serosa.  Da  diese  aber  meistens  mit  einer  Zyklitis  verbunden 
ist,  von  der  sie  klinisch  und  besonders  ätiologisch  gar  nicht  oder 
nur  ausnahmsweise  abgetrennt  werden  kann,  so  spricht  man  am 
besten  von  einer  Iridocyclitis  serosa.  Die  Bezeichnung  „serosa“ 
ist  eigentlich  falsch,  aber  sie  ist  seit  alters  her  in  Gebrauch  und  bis 
jetzt  durch  einen  anderen  Ausdruck  noch  nicht  ersetzt.  In  solchen  Fällen 
ist  die  Auswanderung  der  Exsudatzellen  und  die  Ausscheidung  des 
Fibrins  meistens  so  gering,  daß  sich  nur  vereinzelte  Fibrinfädchen 
um  spärliche  weiße  Blutkörperchen  ansammeln,  um  mit  ihnen  zu 
zarten  Knötchen  zu  verbacken.  Infolge  der  unausbleiblichen  Augen¬ 
bewegungen  werden  diese  Klümpchen  aus  rein  physikalischen  Gründen 
gegen  die  hintere  Hornhautwand  geschleudert,  mit  der  sie  dann  nament¬ 
lich  an  deren  unteren  Teilen  verkleben  können.  Diese  Auflagerungen 
bezeichnet  man  als  Beschläge  oder  Präzipitate.  Die  Präzipitate  werden 
oft  übersehen,  solange  die  Pupille  ihre  gute  Reaktion  behält. 

Die  vorwiegend  seröse  Entzündung  beginnt  und  überwiegt  bald 
in  der  Iritis,  bald  im  Ziliarkörper,  doch  sind  meistens  beide  beteiligt. 
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Xur  bei  den  chronisch  verlaufenden  Iridozyklitiden  erkrankt  vielfach 
der  Ziliarkörper  zuerst.  Die  meisten  Fälle  von  Iridocyclitis  serosa 
beginnen  schleichend  und  verlaufen  chronisch.  Ist  nun  der  Ziliarkörper 
selbständig  oder  sekundär  erheblich  erkrankt,  so  kann  sich  außer  den 
Präzipitaten  als  weiteres  wichtiges  Symptom  eine  Veränderung  des  intra¬ 
okularen  Druckes  finden,  da  die  Ziliarfo’tsätze,  welche  doch  wesentlich  an 
der  Bildung  der  Augenflüssigkeit  beteiligt  sind,  notgedrungen  unter  der 
Entzündung  zu  leiden  haben.  Es  ist  daher  bei  einer  Zyklitis  sowohl 
eine  gelegentliche  Erhöhung  als  auch  eine  vorübergehende  Erniedrigung 
des  Augendruckes  möglich.  Diese  Druckschwankungen  sind  aber  bei 
der  sogenannten  Iritis  oder  Cyclitis  serosa  nur  zeitweise  durch  Pal¬ 
pation  wahrzunehmen.  Man  ist  hierbei  vielfach  auf  instrumentelle 
Untersuchungen  mit  Tonometern  angewiesen.  Andererseits  pflegen  zum 
Unterschied  vom  Glaukom 
bei  dieser  Art  der  vorüber¬ 
gehenden  Druckerhöhung 
Gesichtsfeldstörungen  zu 
fehlen.  Bestehen  neben  den 
Präzipitaten  auch  noch 
Glaskörpertrübungen, 
so  ist  die  Diagnose  Zyklitis 
wahrscheinlich. 

In  den  nebenstehen¬ 
den  Abbildungen  sind  die 
Präzipitate  in  schema¬ 
tischer  Weise  wiederge¬ 
geben.  An  der  Quer¬ 
schnittsfigur  (a)  bedecken 
sie  als  sch  warze  Klümpchen 
die  untere  Hälfte  der  hin¬ 
teren  Hornhautfläche.  In 
der  anderen  Zeichnung  ( b ) 
ist  die  Regenbogenhaut 
fortgclassen  worden  und 
die  Pupille  als  künstlich  F'g  389-  Präzipitate.  Auf  der  Hinterfläche 
erweitert  zu  betrachten  der  Fornea>  öoi  Zyklitis.  Links  im  senkrechten 
Diese  Figur  entspricht  dem  Durchschnitt-  recht8  im  durchfallenden  Licht. 
Bilde,  wie  es  bei  der  Be¬ 
obachtung  mit  dem  Planspiegel  gefunden  wird.  Die  Präzipitate  heben 
sich  hier  als  scharf  begrenzte  schwarze  Pünktchen  deutlich  vom  roten 
Hintergründe  ab. 

Bei  einer  sogenannten  Iridocyclitis  serosa  braucht  klinisch  bei 
unbewaffnetem  Auge  und  bei  Tageslicht  weiter  nichts  auffindbar  zu 
sein,  als  eine  zarte  perikorneale  Injektion,  aber  auch  diese  kann  fehlen. 
Bei  künstlicher  Beleuchtung,  namentlich  im  durchfallenden  Licht  mit 
dem  Planspiegel,  sieht  man  dann  Präzipitate.  Mit  Vergrößerung,  be¬ 
sonders  der  binokularen  Lupe,  erkennt  man  öfters  eine  Rötung  von 
einzelnen  radiär  gerichteten  Irisgefäßen  nebst  ihren  Verzweigungen. 

Enthalten  die  Präzipitate  Pigment,  so  weist  diese  Färbung  darauf  hin, 
daß  Farbstoffpartikelchen  aus  den  Epithelien  der  Irishinterschicht  oder  sogar  aus 
denen  des  Ziliarkörpers  ausgeschwemmt  und  von  den  Eiterzellen  mitgeschleppt 
worden  sind. 
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Die  Präzipitate  können  verschieden  groß  sein  und  auch  in 
ihrer  Gruppierung  die  mannigfachste  Anordnung  zeigen.  Letztere 
ähnelt  vielfach  einem  Dreieck,  dessen  Spitze  nach  oben  gegen  das 
Hornhautzentrum  gerichtet  ist,  doch  können  die  Präzipitate  auch 
Sektoren-  oder  scheibenförmig  oder  beliebig  anders  angesiedelt  sein. 
Für  die  klinische  Diagnose  ist  ihre  gleichmäßige  Lage  im  Niveau  der 
Hornhauthinterwand  und  ihr  umschriebenes  scharfrandiges  Abgesetzt¬ 
sein  von  maßgebender  Bedeutung.  Diese  beiden  Eigenschaften  er¬ 
möglichen  in  der  Regel  eine  leichte  Unterscheidung  von  zarten  Trü¬ 
bungen  in  den  Hinterschi'chtcn  der  Hornhaut,  die  fast  ausnahmslos 
in  /verschiedener  Tiefe  liegen  und  allmählich  in  die  Umgebung  über¬ 
gehen  (z.  B.  bei  Keratitis  parenchymatosa,  vgl.  S.  448). 

Von  diesen  Exsudatklümpchen  sind  die  sogenannten  Linsen  präzipitate 
sehr  wohl  zu  trennen.  Hier  handelt  es  sich  um  kleine  Bröckelchen  oder  Krümelchen 
von  gequollenen  Linsenfasern  (vgl.  die  Bemerkungen  über  den  Inhalt  der  V.  K.). 
Diese  Linsen  präzipitate  sind  meistens  hellgrau  und  rundlich.  Der  Befund  an  der 
Linsenkapsel  sichert  die  Diagnose. 

Im  Anschluß  an  die  exsudierten  Präzipitate  entwickelt  sich  häufig  eine  tiefe 
Keratitis.  Die  regionäre  Ausbreitung  der  Keratitis  beschränkt  sich  dann  meistens 
auf  das  Niederlassungsgebiet  der  Präzipitate.  In  der  Regel  entstehen  zunächst 
kleine  Trübungen  in  den  hintersten  Hornhautschichten  unmittelbar  neben  den 
Präzipitaten.  Später  wird  das  korrespondierend  gelagerte  Epithel  der  Bowm  an  sehen 
Membran  matt;  auch  können  die  Herde  schließlich  zusan  men  fließen.  Die  Keratitis 
ist  als  eine  rein  sekundäre  aufzufassen. 

Die  meisten  Formen  der  Iridocyclitis  serosa  verlaufen  chronisch. 
Ätiologisch  ist  in  erster  Linie  die  Tuberkulose  anzuschuldigen.  Außer¬ 
dem  kommen  sie  als  Nachkrankheiten  von  akut  verlaufenden  fieber¬ 
haften  Erkrankungen  vor.  Vielfach  sind  die  Ursachen  noch  unauf¬ 
geklärt  (s.  auch  Heterochromie).  Von  den  akuten  Formen  sind 
manche  auf  Lues  zurückzuführen. 

Als  fibrinöse  Entzündungen  der  Regenbogenhaut  und  des 
Ziliarkörpers  (Iridocyclitis  fibrinosa)  gelten  für  gewöhnlich 
diejenigen  Iritiden  und  Iridozyklitiden,  bei  denen  die  Bildung  des 
Fibrins  sehr  auffällig  ist  und  bei  denen  es  zugleich  den  hauptsäch¬ 
lichsten  Bestandteil  des  Exsudates  darstellt.  Sie  können  akut,  subakut 
und  chronisch  verlaufen.  In  solchen  Fällen  pflegt  das  von  der  Iris 
stammende  Fibrin  durch  das  Pupillenspiel  zusammengeballt  und  auf 
den  Boden  der  V.  K.  heruntergerollt  zu  werden.  Ist  aber  die  Aus¬ 
scheidung  stärker  entwickelt,  so  finden  sich  nicht  selten  dichte  Fibrin¬ 
membranen,  welche  zur  deckel-  oder  scheibenartigen  Verhüllung  und 
Verschließung  der  Pupille  führen  können  (Occlusio  pupillae).  Die 
Fibrinbildungen  sind  in  der  Regel  ungefährlich,  solange  eine  Ver- 
lötung  der  Iris  mit  der  vorderen  Linsenkapsel  unterbleibt.  Treten 
aber  zwischen  diesen  beiden  Geweben  fibrinöse  Verklebungen  ein 
(hintere  Synechien),  so  ergeben  sich  daraus  nicht  selten  feste  und 
derbe  Verwachsungen,  wie  dies  auch  an  anderen  Organflächen  und 
besonders  an  den  serösen  Häuten  sowie  an  den  Gelenken  vorkommt. 
Diese  Verwachsungen  können  sich  allein  auf  das  Pigmentepithelblatt 
beschränken;  sie  pflegen  dann  linear  oder  saumartig  zu  sein.  Anderer¬ 
seits  kann  das  Irisgewebe  selbst  in  größerer  Ausdehnung  verklebt 
sein;  es  entstehen  dann  Verwachsungen,  die  sich  bei  Erweiterung 
der  Pupille  als  richtige  Zacken  kundgeben  und  mitunter  eine  rosetten¬ 
artige  Pupillenform  erzeugen.  Ist  der  gesamte  Pupillenrand  mit 
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der  vorderen  Linsenkapsel  verwachsen,  so  findet  ein  völliger  Pupillen¬ 
abschluß  statt  (Pupillensperre,  ringförmige  Synechie  oder 
Seclusio  pupillae). 

Die  Bezeichnungen  Occlusio  und  Seclusio  pupillae  sind  alten  Datums 
und  schon  seit  Jahrzehnten  eingebürgert. 

Bei  der  Occlusio  handelt  es  sich  um  einen  Verschluß  der  Pupille  durch 
die  Einlagerung  einer  Membran,  die  mit  der  Regenbogenhaut  eine  gemeinsame 


Fig.  390.  Seclusio  pupillae  schräg  von  vorn  ( A )  und  auf  dem  mikroskopischen 

Querschnitte  ( B ). 

Die  Iris  ist  napfkuchenartig  vorgebuckelt.  An  einzelnen  —  schwarz  durch¬ 
scheinenden  —  Stellen  sind  die  vorderen  und  mittleren  Schichten  in  großer  Aus¬ 
dehnung  gelockert  sowie  atrophisch.  Das  Pupillengebiet  ist  durch  eine  graue 
Bindegewebsschwarte  ausgefüllt,  die  an  Stelle  des  früheren  Fibrins  getreten  ist. 
Das  Pigmentepithel  (der  schwarze  Ring  am  Pupillenrande)  ist  in  großer  Aus¬ 
dehnung  der  vorderen  Linsenkapsel  angeheftet. 

Auf  dem  mikroskopischen  Schnitte  tritt  sehr  deutlich  die  dicke  Pupillenschwarte 
sowie  die  Verengerung  der  V.  K.  und  vor  allen  Dingen  die  Absperrung  des 

Kammerwinkels  hervor. 

Scheidewand  bildet,  durch  die  die  vordere  Kammer  gegen  die  hintere  abgeschlossen 
wird.  Diese  eingelagerte  Masse  besteht  bei  frisch  entzündlichen  Zuständen  in 
der  Hauptsache  aus  Fibrin,  das  bei  längerem  Bestände,  d.  h.  bei  nusbleibender 
Resorption,  durch  Bindegewebe  ersetzt  zu  werden  pflegt.  Man  spricht  dann  auch 
von  einer  Pupillenschwarte.  Die  anschließende  Pupillensperre  führt  einer¬ 
seits  zu  einer  Veränderung  der  hydrostatischen  Verhältnisse  im  Augeninnern  und 
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andererseits  durch  die  gleichzeitig  bestehende  Pupillenverschleierui  zu  einer 
Sehstörung  (vgl.  Fig.  390). 

Bei  frischen  Entzündungen  kann  die  Iris  von  dem  exsudierten  tbrin  durch 
Einträufelung  von  Mydnaticis  gelöst  werden.  Es  wird  dadurch  wiede  eine  Kom¬ 
munikation  zwischen  den  beiden  Kammern  geschaffen  und  das  optiscl  Hindernis 
durch  die  Pupillenerweiterung  teilweise  ausgeglichen.  Hat  sich  daj  (gen  schon 
eine  Bindegewebsschwarte  gebildet,  so  ist  die  Ablösung  der  Iris  von  dieser 
Schwarte  bedeutend  erschwert,  wenn  nicht  unmöglich. 

Bei  der  Seclusio  handelt  es  sich  in  erster  Linie  um  eine  all  sitige  Ver¬ 
klebung  des  Pupillenrandes  mit  der  Linsenkapsel ;  denn  die  Verd  ckung  des 
Pupillengebietes  durch  eine  Membran  kann  vollkommen  oder  doch  teih  nse  fehlen. 
Infolgedessen  braucht  kein  optisches  Hindernis  vorhanden  zu  sein.  Die  Verklebung 
des  Pupillenrandes  mit  der  vorderen  Linsenkapsel  kann  ebenfall  entweder 
fibrinöser  oder  bindegewebiger  Natur  sein.  Im  ersteren  Falle  ist  auc  i  hier  eine 
Abtrennung  möglich.  Meistens  ist  die  Seclusio  mit  einer  totalen  od<  r  partiellen 
Occlusio  verknüpft. 

Vom  alten  Sprachgebrauch  unterscheidet  sich  diese  Erklärung  d  durch,  daß 
die  Bezeichnungen  Occlusio  und  Seclusio  nicht  nur  auf  die  bind  tgewebigen, 
sondern  auch  auf  die  fibrinösen  Verklebungen  angewendet  werden. 

Die  Folgezustände  einer  Seclusio  pupillae  äußern  sich  ii  st  immer 
in  einer  Vordr&ngung  und  Vorbuckelung  der  peripheren  und 
mittleren  Regenbogenhautteile  (Fig.  390).  Diese  Vorbuckelung 
ist  desto  ausgeprägter,  je  mehr  Flüssigkeit  von  hinten  her  regen  die 
abgesperrte  Pupillenöffnung  vordringt.  Die  Flüssigkeit  entspricht 
aber  nur  zum  geringsten  Teil  dem  normal  zusammengesetzten  Kammer¬ 
wasser;  in  den  meisten  Fällen  handelt  es  sich  vorzugsweise  um  ein 
Entzündungsödem,  das  aus  dem  miterkrankten  Ziliarkörper  stammt. 
Bei  längerem  Bestehen  führen  derartige  Zustände  zur  Verkleine¬ 
rung  des  Kammerwinkels,  zur  Erhöhung  des  intraokularen  Druckes 
und  zur  Exkavation  des  Sehnerven.  Es  treten  daher  Erscheinungen 
und  Sehstörungen  auf,  die  man  als  glaukomatöse  auffaßt,  nur  muß 
man  sich  darüber  klar  sein,  daß  es  sich  hier  nicht  um  ein  primäres, 
sondern  um  ein  sekundäres  Glaukom  handelt. 

Zu  einer  solchen  Drucksteigerung  kann  es  aber  nur  dann  kommen,  wenn 
der  Ziliarkörper  durch  den  entzündlichen  Prozeß  nicht  allzusehr  gelitten  hat  Ist 
er  nicht  mehr  imstande,  sich  zu  erholen,  so  bleibt  naturgemäß  wegen  der  Störungen 
in  der  Kammerwasserbildung  die  Druck  Steigerung  aus. 

Wie  bereits  betont,  ist  in  den  meisten  Fällen  die  fibrinöse  Iritis 
mit  einer  fibrinösen  Zyklitis  verbunden.  Es  findet  sich  dann  auch 
reichliches  Exsudat  in  der  hinteren  Kammer,  die  gelegentlich  völlig 
mit  Fibrin  ausgefüllt  sein  kann.  Ist  die  Exsudation  seitens  des  Ziliar¬ 
körpers  so  beträchtlich  oder  die  Pupille  so  eng,  daß  die  Pupillenpassage 
erschwert  und  eine  reichliche  Fibrinmasse  in  der  hinteren  Kammer 
zurückgehalten  wird,  so  kommt  es  gelegentlich  zu  Verwachsungen  der 
ganzen  Irishinterfläche  mit  der  Linsenkapsel  (hintere  Flächen¬ 
synechie  oder  totale  hintere  Synechie).  Unter  solchen  Umständen 
wird  die  Iris  mit  ihren  peripheren  Teilen  entsprechend  der  Linsen¬ 
wölbung  nach  hinten  zurückgezogen,  sobald  das  Exsudat  schrumpft 
oder  infolge  seiner  bindegewebigen  Organisation  retrahiert  wird.  Zu¬ 
gleich  wird  das  Auge  wegen  des  Ausbleibens  des  Kammerwassers 
infolge  des  Versagens  des  Ziliarkörpers  so  weich,  daß  es  sogar  phthisisch 
werden  kann.  Diese  Erkrankungen  führen  meistens  zu  Glaskörper- 
trübungcn,  welche  mitunter  so  dicht  und  zugleich  so  nahe  an  der  hinteren 
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Linsenkapsel  gelegen  sein  können,  daß  bereits  bei  gewöhnlichem  Tages¬ 
licht  aus  dem  Augeninneren  ein  grauer  Reflex  hervorleuchtet.  Die 
fibrinösen  Glaskörpertrübungen  verursachen  in  der  Regel  starke  Seh¬ 
störungen,  weiterhin  werden  sie  aber  auch  dadurch  gefährlich,  daß  sie 
durch  Granulationsgewebe  organisiert  werden.  Dies  Granulations¬ 
gewebe,  durch  welches  das  Glaskörperfibrin  resorbiert  und  zugleich 
ersetzt  wird,  kann  von  allen  Teilen  des  Auges  stammen;  gelegentlich 
ist  auch  das  gefäßtragende  Bindegewebe  des  Sehnerven  und  der  Netz¬ 
haut  daran  beteiligt  (vgl.  Fig.  391).  Dieses  vermag  in  manchen  Fällen 
sogar  sehr  ausgiebig  zu  wuchern.  Es  pflegt  dann  in  ähnlicher 
Weise  wie  die  Arteria  hyaloidea  in  den  Glaskörper  hineinzureichen  und 


Fig.  391.  Totale  hintere  Synechie  und  beginnende  Atrophie  des  Bul¬ 
bus  infolge  einer  Bindegewebsbildung  im  hinteren  Augenabschnitte  und  einer 
konsekutiven  Schrumpfung  des  Glaskörpers.  Das  Bindegewebe  hat  sich  im  An¬ 
schluß  an  eine  frühere  Iridozyklitis  entwickelt.  Die  Irishinterfläche  ist  in  ganzer 
Ausdehnung  verwachsen  und  die  Linse  von  derb  gewordenem  Granulationsgewebe 
umfaßt.  Aus  den  Gefäßscheiden  der  Zentralgefäße  ist  gleichfalls  eine  Wuche¬ 
rung  von  Bindegewebe  hervorgegangen,  welche  sich  mit  der  vorderen  vereinigt 
hat.  Die  gestrichetle  Linie  gibt  die  ungefähre  Grenze  an.  Die  V.  K.  ist  vertieft 
und  die  Iriswurzel  nach  hinten  zurückgezogen.  Die  Netzhaut  liegt  noch  überall 
der  Aderhaut  an,  mit  Ausnahme  der  oberen  Partie,  woselbst  die  Sklera  bereits 

etwas  eingesunken  ist. 

so  weit  vorzudringen,  bis  es  mit  der  hinteren  Linsenkapsel  oder  dem  ihr 
anhaftenden  Narbengewebe  verschmilzt.  In  der  Folge  pflegen  solche 
Wucherungen  zu  schrumpfen  und  hierdurch  zu  Netzhautablösung 
und  schließlich  zu  einer  Verkleinerung  des  Augapfels  (Atrophia 
bulbi)  zu  führen. 

Lokale  und  allgemeine  Therapie. 

Die  soeben  beschriebenen  Krankheitserscheinungen  können  so¬ 
wohl  lokal  wie  allgemein  bekämpft  werden,  und  zwar  unabhängig  von 
ihrer  jeweiligen  spezifischen  Ätiologie.  Letztere  bedarf  auch  einer  spe¬ 
zifischen  Behandlungsweise.  Sie  wird  bei  der  Besprechung  der  klinischen 
Bilder  nachgeholt  werden. 
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In  den  meisten,  man  kann  wohl  sagen  in  allen  Fällen,  ist  eine 
Allgemeinuntersuchung  unbedingt  notwendig  (Blut,  Urin,  Wasser- 
mannsche  und  Tuberkulinreaktion  usw.),  um  gleichzeitig  bestehende 
Beschwerden,  wie  z.  B.  Katarrhe,  Stoffwechselanomalien,  chronische 
und  latente  Infektionserkrankungen  usw.,  auf  das  eingehendste  zu 
berücksichtigen. 

Die  lokale  Behandlung  muß  in  erster  Linie  darauf  gerichtet 
sein,  die  entzündeten  Gewebe  ruhig  zu  stellen.  Dies  geschieht  am 
besten  durch  Mydriatica  (Atropin  1 — 2%ig  oder  Skopolamin  0,2- 
bis  0,5%ig,  kombiniert  mit  Kokain  2 — 4%ig,  vgl.  „Therapie“,  S.  27). 
Mit  der  Pupillenerweiterung  geht  eine  Verkleinerung  der  Irisbreite 
und  des  gesamten  Irisvolumens  einher.  Allerdings  wird  durch  die 
Reffung  der  Iris  auch  der  Kammerwinkel  verengt.  Man  muß  daher 
besonders  bei  alten  Leuten  sowie  merkwürdiger-  und  unaufgeklärter¬ 
weise  bei  jüdischen  Frauen,  welche  das  35.  Jahr  überschritten  haben, 
darauf  bedacht  sein,  die  Tension  zu  kontrollieren,  um  sich  vor  glaukoma¬ 
tösen  Zuständen  zu  schützen.  Die  Abnahme  des  Irisvolumens  entsteht 
durch  die  Auspressung  von  Lymphe  und  durch  die  Verringerung  des 
Blutgehaltes;  letzteres  deswegen,  weil  durch  die  Mydriasis  der  Zufluß 
des  Blutes  gehindert  und  sein  Abfluß  unterstützt  wird.  Die  Mydriasis 
hat  weiterhin  den  Zweck,  bestehende  fibrinöse  Verklebungen  zu  lösen 
und  somit  zu  verhüten,  daß  frühere  oder  später  mit  der  vorderen  Linsen¬ 
kapsel  bindegewebige  Verwachsungen  eintreten.  Außerdem  wird  durch 
die  Vergrößerung  des  Pupillenumfanges  selbst  bei  reichlicher  fibrinöser 
Exsudation  die  Möglichkeit  einer  totalen  Verklebung  von  Irisrand 
und  Linsenkapsel  verringert  bzw.  verhindert,  und  somit  einer  Occlusio 
oder  Seclusio  vorgebeugt.  An  dem  Aufbau  der  bindegewebigen  Ver¬ 
wachsungen  und  ihrem  Vorstadium,  einem  aus  der  Iris  stammenden 
Granulationsgewebe,  sind  neugebildete  Blutgefäße  beteiligt,  die  vor¬ 
zugsweise  aus  dem  Kapillargebiet  des  Sphinkters  entspringen.  Werden 
die  Sphinkterkapillaren  infolge  der  Pupillenerweiterung  peripherwärts 
verschoben  und  durch  Zusammendrücken  ihrer  Wandungen  an  der 
Sprossenbildung  verhindert,  so  ist  auch  die  Möglichkeit  eines  binde¬ 
gewebigen  Ersatzes  für  die  fibrinösen  Verklebungen  wesentlich  ver¬ 
ringert.  Die  Mydriatica  lähmen  ferner  den  Akkommodationsmuskel, 
so  daß  das  gefäßreichste  Nachbarorgan  der  Iris  gleichfalls  möglichst 
außer  Tätigkeit  gesetzt  wird. 

Besteht  Neigung  zu  Rezidiven,  so  soll  man  noch  wochenlang 
nach  dem  Verschwinden  der  letzten  entzündlichen  Reizung  Mydriatica 
einträufeln. 

Notwendig  ist  es  ferner,  die  Augen  vor  Licht  zu  schützen. 
Wegen  der  starken  Blendung  infolge  der  künstlichen  Pupillenerweite¬ 
rung  geschieht  dies  am  besten  durch  eine  dunkelgraue  bzw.  gelbliche 
Brille  oder  durch  eine  Verdunkelung  des  Zimmers  bzw.  durch  beides. 
Die  Verdunkelung  des  gesunden  Auges  hat  den  Nebenzweck,  das  Auge 
an  die  Dunkelheit  zu  adaptieren  und  die  Pupille  möglichst  weit  zu 
halten.  Gelegentlich  kann  man  auch  einen  nicht  drückenden  leichten 
hydropathischen  Verband  geben. 

Sodann  kommen  feuchtwarme  Umschläge  in  Betracht;  man 
kann  aber  auch  trockene  Wärme  anwenden,  wozu  sich  unter  anderem 
die  sogenannten  japanischen  Dosen,  auch  die  elektrischen  Thermo¬ 
phore,  sehr  gut  eignen  (vgl.  S.  14).  Für  Rheumatiker  und  Gichtiker  ist 
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ganz  besonders  die  trockene  Wärme  angezeigt.  Die  Wärme  hat  eine 
doppelte  Wirkung,  und  zwar  einmal  eine  antineuralgische  und  zweitens 
eine  hyperämisierende.  Durch  die  letztere  wird  auch  eine  gewisse 
Heilwirkung  erzielt. 

Allgemeine  Behandlung.  Durchaus  empfehlenswert  ist  eine 
richtige  Zeiteinteilung  hinsichtlich  der  Nahrungsaufnahme.  Das  Essen 
muß  in  gutem  Zustande,  aber  nicht  allzu  reichlich  verabreicht  werden. 
Alkohol,  Tee,  Kaffee  und  überhaupt  alle  Mittel,  welche  die  Herztätig¬ 
keit  anregen  und  den  Blutdruck  erhöhen,  sind  möglichst  zu  vermeiden. 
Stets  muß  für  ausreichenden  Stuhlgang  gesorgt  werden,  der  täglich 
1 — 2mal  zu  erfolgen  hat. 

Die  Iritiker  gehören  während  des  akuten  Entzündungsstadiums 
tunlichst  ins  Bett.  Unter  allen  Umständen  ist  aber  eine  Zimmer¬ 
behandlung  nötig. 

Nach  abgelaufener  Entzündung  empfiehlt  sich  als  Nachkur  ein 
Aufenthalt  in  den  geeigneten  Badeorten,  um  das  Grundleiden  in  An¬ 
griff  zu  nehmen. 

Gegen  die  subjektiven  Be¬ 
schwerden,  wie  Tränenträufeln  und 
Lichtscheu,  läßt  sich  im  allgemeinen 
nicht  allzuviel  machen.  Am  besten 


Fig.  392.  Transfixion  von  Fig.  393.  Iridektomie.  Ein- 

E.  Fuchs.  stechen  der  Lanze. 

ist  hier  der  Aufenthalt  im  Dunkeln  und  das  Reinigen  der  Augen. 
Narkotika  sind  oft  unentbehrlich  zur  Bekämpfung  der  die  Iritis  be¬ 
gleitenden  Schmerzen.  Diese  äußern  sich  vielfach  als  sogenannte 
Ziliarneurose,  d.  h.  als  Schmerzen  im  Ausbreitungsgebiet  des  ersten 
Trigeminusastes.  Es  werden  dabei  Schmerzen  empfunden,  die  in  die 
Stirn,  die  Backen,  Schläfen  und  in  das  Hinterhaupt  ausstrahlen.  Die 
im  Auge  selbst  auftretenden  Schmerzen  sind  mitunter  auch  recht 
unangenehmer  Natur,  doch  nehmen  sie  bei  weitem  nicht  die  Heftig¬ 
keit  an  wie  bei  Ziliarneurose.  Als  allgemein  beliebte  Mittel  zu  ihrer 
Linderung  und  Bekämpfung  sind  noch  besonders  Phenacetin,  Anti- 
pyrin,  Aspirin  zu  erwähnen.  Letzteres  gibt  man  am  besten  abends 
oder  bei  Bettruhe. 

Operative  Maßnahmen  kommen  während  des  akuten  Stadiums 
der  Iritis  und  Iridozyklitis  im  allgemeinen  nicht  in  Betracht;  sie  be¬ 
schränken  sich  meistens  auf  die  Beseitigung  von  unangenehmen  Folge¬ 
zuständen.  Hauptsächlich  handelt  es  sich  hier  um  die  Bekämpfung  der 
Seclusio  pupillae  und  des  Sekundärglaukoms  mittels  einer 
Iridektomie  oder  Transfixion. 
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Erstrebt  wird  das  Anlegen  einer  Öffnung  im  Irisdiaphragma,  damit  eine 
Wiederherstellung  oder  eine  Verbesserung  der  Verbindung  zwischen  der  vorderen 
und  hinteren  Kammer  zustande  kommt.  Diese  Öffnung  soll  naturgemäß  von 
Dauer  und  fernerhin  auch  eine  für  den  Sehakt  auswertbare  sein.  Bei  den  flächen¬ 
haften  Verklebungen  der  Iris  (Fläcbensynechie  oder  totale  hintere  Synechie)  sind 
die  operativen  Eingriffe  mehr  oder  wenig  aussichtslos,  weil  die  Regenbogenhaut 
meistens  so  morsch  und  zunderig  ist,  daß  sie  fetzig  zerreißt  und  eine  brauchbare 
Lochbildung  verhindert,  indem  das  Pigmentblatt  auf  der  vorderen  Linsenkapsel 
haften  bleibt.  Außerdem  befindet  sich  zwischen  der  Irishinterwand  und  der 
Linsenkapsel  meistens  eine  so  massive  bindegewebige  Schwarte,  daß  jede  neue 
Wunde  wieder  zu  einer  derben  Narbe  führt.  Für  die  Pupillensperre  (Napfkuchen¬ 
bildung,  Seclusio,  Fig.  390  und  besonders  für  die  ringförmige  hintere  Synechie  der 
Iris  (Fig  391)  ist  vielfach  die  sogenannte  Transfixion  in  Anwendung  gekommen. 

Diese  Operation  wird  am  besten  mit  dem  Grae feschen  Schmalmesser 
vollzogen. 

Die  Iridektomie  bezweckt  das  Ausschneiden  eines  Stückes  Regenbogenhaut. 
Es  entsteht  dann  ein  künstliches  Loch  in  der  Iris  (Coloboma  arteficiale).  Vgl. 
beispielsweise  Fig.  394. 

Die  Operation  wird  mit  der  gebogenen  Lanze  ausgeführt.  Man  sticht  senk¬ 
recht  in  die  Augenkapsel  ein  und  schiebt  nach  der  Durchtrennung  der  äußeren 
Hülle  die  Schneide  parallel  zur  Irisebene  vor  (Fig.  393). 


Fig.  394  A. 


Fig.  394  B. 


Hierbei  kommt  der  innere  Wundrand  stets  näher  gegen  das  Hornhaut¬ 
zentrum  zu  liegen  wie  der  äußere.  Dann  wird  die  Iris  mit  einer  feinen  Pinzette 
gefaßt,  aus  der  Wunde  herausgezogen  und  mit  der  Schere  abgetragen.  Sollten 
die  Irisschnittränder  aus  der  Wunde  vorfallen,  so  müssen  sie  mit  dem  Daviel- 
schen  Löffel  zurückgebracht  oder  abgeschnitten  werden.  Die  Größe  des  Irig- 
koloboms  läßt  sich  dosieren,  indem  man  den  Sphinkterteil  nebst  dem  angrenzen¬ 
den  Gew'ebe  (Fig.  394  Ä)  oder  nur  ein  Stückchen  aus  dem  Sphinkter  entfernt 
(Fig.  394  B).  Man  kann  aber  auch  einen  kleinen  peripheren  Abschnitt  aus  der 
Iriswurzel  herausnehmen  und  somit  eine  basale  Iridektomie  ausführen.  Auch  läßt 
sich  das  Kolobom  schmäler  und  breiter  anlegen. 

Alle  diese  Operationen  können  in  Lokalanästhesie  ausgeführt  werden.  Ferner 
vgl.  noch  die  Bemerkung  bei  der  Iridektomia  antiglaucomatosa  in  „Glaukom“. 

Ätiologie  und  klinische  Bilder. 

Die  meisten  Entzündungen  der  vorderen  Uvea  (Regenbogenhaut 
und  Ziliarkörper)  werden  durch  Mikroorganismen  verursacht.  Zirku¬ 
lierende  Bakterientoxine  kommen  wohl  weniger  in  Betracht.  Dagegen 
sind  manche  Stoffwechselgifte  für  die  Entstehung  von  Iridozyklitiden 
verantwortlich  zu  machen. 

Man  kann  im  allgemeinen  den  Satz  zugrundelegen,  daß  in  der 
Mehrzahl  der  Fälle  ein  bestimmtes  Krankheitsbild  auch  durch  eine 
bestimmte  Ursache  erzeugt  wird.  Aber  wie  fast  überall  in  der  klinischen 
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Medizin  kann  dieser  Satz  nur  als  eine  beachtenswerte  Regel  aber  nicht 
als  ein  gültiges  Gesetz  aufgestellt  werden.  Die  Abweichungen  sind  zu 


mannigfaltig.  Sieht  man  doch 
vitis  membranacea  bei  sehr 
verschiedener  Ätiologie  (Di¬ 
phtheriebazillen,  Pneumokok¬ 
ken,  Gonokokken,  Skrofulöse, 
chemische  und  thermische 
Schädigungen). 

Anatomisch  kann  man 
zwei  Typen  von  Iritiden  unter¬ 
scheiden:  die  Oberflächen- 
bzw.  oberflächliche  und 
die  herdförmige  Iritis. 

Die  Oberflächeniritis 
äußert  sich  klinisch  vorwie¬ 
gend  als  fibrinöse  Entzün¬ 
dung  der  Irisoberfläche. 
Wegen  des  Fehlens  von  Herden 


beispiel weise  das  Bild  der  Conjuncti- 


Fig.  395.  Mikroskopischer 
Durchschnitt  des  vorderen 
Augenabschnittes  bei  frischer 
fibrinöser  Oberflächeniritis. 

Die  Regenbogenhaut  ist  nirgends 
geschwollen  oder  verdickt.  In  der 
oberen  Hälfte  finden  sich  einige 
fibrinöse ,  mit  spärlichen  Zellen 
untermischte  Auflagerungen,  die  in 
zarter  Weise  fädchenartig  mit  der 
Irisvorderfläche  zusam  menhängen. 

Die  größere  Masse  des  Fibrins  liegt  p 
am  Boden  der  V.  K.,  wo  sie  ein 
Hypopyon  bildet,  das  aber  nicht 
mit  einer  geraden  Linie  nach  oben 
abschneidet,  sondern  wegen  seines 
reichlichen  Gehaltes  an  Fibrin  und 
wegen  seiner  Armut  an  Zellen  einen 
flockigen  Eindruck  macht.  Einige 
Fädchen  und  Bälkchen  haben  sich 
am  unteren  Pupillenrande  festgelegt, 
auf  dem  sie  reiten.  An  der  hinteren 
Hornhautwand  befinden  sich  einige 
Präzipitate  ( P ).  Ferner  ist  eine 
reichliche  Anhäufung  von  Exsudat¬ 
zellen  im  Lumen  und  in  der 
Nachbarschaft  des  Schlemm  sehen 
Kanals  nachweisbar. 


im  Irisgewebe  verklebt  das  Fibrin  zunächst  nur  das  hinterejPigment- 
blatt  mit  der  vorderen  Linsenkapsel  (vgl.  Fig.  395,  396).  ^  i 

Unter  den  Oberflächeniritiden  nehmen  den  ersten  Platz  die 
rheumatischen  Formen  ein.  Das  Exsudat  ist  in  der  Regel  nur  schwach 
entwickelt,  kann  aber  bei  schweren  Fällen  auch  sehr  massig  sein.  Beim 
Niedersinken  entsteht  bisweilen  ein  Hypopyon  mäßigen  Grades.  Wird 
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die  Iris  deutlich  hyperämisch.  so  äußert  sich  diese  Hyperämie  fast 
immer  in  gleichmäßiger  Weise.  Man  erkennt  mit  der  Lupe  hier  und 
da  die  radiären  Gefäße  als  feine  rote  Fäden  (s.  Fig.  396).  Der  an  Kapil¬ 
laren  reiche  Sphinkter  schimmert  bisweilen  als  rötliches  Band  durch. 
Auch  diapedetische  Blutungen  sind  nicht  selten.  Sie  entwickeln  sich 
vorzugsweise  aus  den  Haargefäßen  des  Sphinktergebietes  und  des 
Kammerwinkels.  Ein  größeres  Hyphäma  spricht  wegen  der  Durch¬ 
lässigkeit  der  Kapillarwandungen  für  eine  septische  Grundlage.  Charak- 


Fig.  396.  Zarte  fibrinöse  Iritis  rheumatischen  Ursprungs  (Ober¬ 
flächeniritis).  Einige  oberflächlich  gelagerte  Gefäße  sind  hyperämisch.  Der 
Pupillenrand  ist  in  großer  Ausdehnung  saumartig  verwachsen.  Er  hat  sich  von 
seiner  früheren,  durch  eine  punktierte  Linie  angegebenen  Anheftungsstelle  gleich¬ 
mäßig  zurückgezogen,  mit  Ausnahme  der  unteren  Partien,  woselbst  eine  große, 
halbmondförmige  Pigmentblattsynechie  vorhanden  ist.  Neben  dieser  breiten 
Synechie  ist  auch  der  bindegewebige  Irisrnnd  in  einem  schwachgeschweiften  Bogen 
mit  der  vorderen  Linsenkapsel  verlötet,  dagegen  ist  der  Sphinkter  von  diesem 
Bindegewebsrande  ahgerückt.  Das  kapillarhaltige  Sphinktergebiet  erscheint  daher 
vollkommen  entzündungs-  und  herdfrei.  Im  oberen  und  seitlichen  Pupillengebiete 
befinden  sich  Pigmontspitzen,  welche  zum  Teil  bis  zur  früheren  Anheftungsstelle 
reichen.  (Bei  Lupenvergrößerung  gezeichnet.) 

teristisch  ist  die  Verklebung  des  Pupillenrandes  mit  der  vorderen 
Linsenkapsel  in  saumartiger  Anordnung. 

Bei  der  saumartigen  Verklebung  wird  zunächst  der  Pupillenrand  linear  ver¬ 
lötet,  denn  es  fehlen  die  umschriebenen  Herde  der  tieferen  Schichten  und  be¬ 
sonders  solche  des  Kapillargebietes  innerhalb  des  Sphinkters,  welche  an  ihrem 
Entstehungsorte  zu  lokalisierten  Fibrin  Verklebungen  der  hinteren  Irisschichten  und 
somit  zu  breiteren  Synechien  zu  führen  pflegen. 

Allerdings  braucht  eine  Fibrinverklebung  nicht  gerade  am  Orte  oder  in 
dei  Nachbarschaft  der  Fibrinbildung  stattzufinden,  denn  die  Verlötung  mit  der 
vorderen  Linsenkapsel  geht  nur  an  den  Stellen  vor  sich,  an  die  das  Fibrin  infolge 
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des  Pupillenspiels  und  der  Kopfhaltung  mechanisch  verlagert  wird.  In  Überein¬ 
stimmung  mit  der  Lagerung  der  Präzipitate  sind  daher  auch  die  unteren  Iris¬ 
partien  am  meisten  an  der  Verlötung  beteiligt  Die  bevorzugte  aufrechte  Kopf¬ 
haltung  und  das  damit  verbundene  Heruntersinken  des  Fibrins  bringen  es  mit  sich, 
daß  die  fädigen  Massen  auf  und  an  dem  unteren  Pupillenrande  haften  bleiben, 
wobei  sie  zum  Teil  zwischen  das  Pigmentepithel  und  die  vordere  Linsenkapsel 
hineingleiten.  Infolgedessen  findet  man  bei  den  zarten,  nicht  tief  gehenden  Ent¬ 
zündungen  6ehr  häufig  eine  ausgiebige  Beweglichkeit  der  oberen  und  eine  saum¬ 
artige  Verwachsung  der  unteren  Pupillenhälfte.  Lösen  sich  die  Pupillenverkle¬ 
bungen  früher  oder  später,  so  kann  man  sich  vielfach  davon  überzeugen,  daß  vor¬ 
zugsweise  nur  das  Epithel  an  die  Linsenkapsel  angeheftet  war.  Die  bindegewebigen 
und  muskelhaltigen  Teile  des  Pupillengebietes  ziehen  sieb  in  durchaus  gleich¬ 
mäßiger  Weise  zurück.  Wird  längere  Zeit  hindurch  eine  bestimmte  Seitenlage- 
rung  des  Kopfes  gewählt,  so  pflegt  die  stärkere  Verwachsung  auch  auf  der  tiefer 
liegenden  Seite  aufzutreten. 

Die  Erreger  sind  noch  unentdeckt  und  auch  noch  zweifelhaft. 
Immerhin  scheint  eine  gewisse  Anzahl  auf  septische  Vorgänge,  speziell 
auf  die  Wirkung  von  milden  Streptokokken  oder  Pneumokokken  zurück¬ 
geführt  werden  zu  können.  Die  Geringgradigkeit  der  Exsudation  und 
das  gleichzeitige  bzw.  einleitende  Auftreten  von  Arthritiden  läßt  die 
Erscheinungen  an  der  Synovialis  und  an  der  Iris  nicht  unähnlich  er¬ 
scheinen. 

Allerdings  treten  die  Oberflächeniritiden  fast  niemals  im  Anschluß 
an  einen  akuten  Gelenkrheumatismus  auf.  Vielmehr  kommen  chronische 
rezidivierende  Polyarthritiden  und  Muskelrheumatismen  in  Betracht. 
Die  Temperatur  ist  meistens  nur  wenig  erhöht.  Die  Untersuchung  des 
Blutbildes  ergibt  keinen  näheren  Aufschluß.  Nicht  selten  wird  eine 
Erkältung  mit  anschließender  Angina  angeschuldigt.  Gelegentlich 
ist  eine  einleitende  Konjunktivitis  nachweisbar.  Als  Begleiterscheinung 
findet  sich  in  sehr  vielen  Fällen  eine  Knitterung  und  Fältelung  der 
Descemetischen  Membran,  welche  aber  nur  an  der  Lupe  sichtbar 
ist.  Präzipitate  können  fehlen,  sind  aber,  wenn  vorhanden,  meistens 
klein  und  nur  mit  Lupenbetrachtung  wahrnehmbar. 

Der  Glaskörper  wird  beim  ersten  Male  nur  selten  getrübt,  doch 
kann  er  bei  Rezidiven,  zu  denen  die  Krankheit  sehr  neigt,  beteiligt 
werden.  Die  Rückfälle  treten  besonders  häufig  im  Frühjahr  und  im 
Herbst  auf.  Sie  sind  neben  der  Herbeiführung  von  Glaskörpertrübungen 
ferner  dadurch  gefährlich,  daß  sich  zu  den  alten  Verklebungen  neue 
hinzugesellen  und  daß  die  Erkrankung  nicht  selten  auf  das  bis  dahin 
gesunde  Auge  übergreift. 

Im  allgemeinen  ist  aber  die  Krankheit  als  gutartig  zu  bezeichnen, 
besonders  da  sich  die  Synechien  verhältnismäßig  leicht  lösen  lassen. 
Immerhin  ist  bei  Rückfällen  das  Hinzutreten  von  Glaskörpertrübungen 
und  das  Eintreten  einer  Occlusio  und  Seclusio,  sowie  schließlich  die 
Gefahr  eines  Sekundärglaukoms  und  somit  eine  Iridektomie  vielfach 
nicht  zu  vermeiden. 

Die  Prognose  richtet  sich  daher  fast  ausschließlich  nach  den 
Komplikationen. 

Die  lokale  und  allgemeine  Therapie  siehe  oben. 

Die  spezielle  Therapie  beruht  auf  Darreichung  von  Salizyl- 
präparaten.  Ferner  wird  man  mit  Schwitzkuren,  namentlich  mit 
elektrischen  Schwitzbädern,  Packungen  usw.  gute  Resultate  erzielen. 

Zu  den  oberflächlichen  Formen  gehört  die  sogenannte  Tripper¬ 
iritis.  Fast  stets  hat  vorher  eine  gonorrhoische  Arthritis  bestanden. 


494 


Krttckmann, 


Naturgemäß  kommen  nur  Metastasen  von  Gonokokken  in  Frage,  die 
durch  ihre  Giftstoffe  —  Endotoxine  —  auf  die  Irisoberfläche  einwirken 
und  daselbst  eine  Entzündung  hervorrufen,  sobald  die  Endotoxine 
frei  werden,  was  aber  nur  während  des  Absterbeaktes  der  Gonokokken 
oder  unmittelbar  nachher  zu  geschehen  scheint. 

Das  klinische  Bild  pflegt  von  dem  sogenannten  rheumatischen 
insofern  etwas  abzuweichen,  als  das  Exsudat  vielfach  reichlicher  aus- 
fällt  und  zellig,  d.  h.  eiterig  untermischt  ist.  Auch  die  Irishyperämie 
ist  zuweilen  so  stark  ausgeprägt,  daß  eine  Blutung  in  der  Vorderkammer 
keine  Überraschung  darstellt.  Herde  fehlen.  Wir  haben  also  das  Bild 
einer  schweren  fibrinösen  bzw.  exsudativen  Oberflächeniritis  vor  uns. 
Stets  ist  beim  Manne  eine  Urethralgonorrhoe  nachzuweisen. 

Die  gonorrhoische  Iritis  ist  äußerst  schmerzhaft  und  hartnäckig. 
Sie  kann  zu  den  gleichen  Komplikationen  führen  wie  die  rheumatische, 
nur  viel  rascher  und  intensiver.  Sie  muß  daher  als  nicht  ungefährlich 
bezeichnet  werden.  Die  lokale  und  allgemeine  Therapie  siehe  oben. 
Die  spezifische  hat  sich  mit  der  Beeinflussung  der  Urethralentzündung 
und  der  Gelenkleiden  zu  beschäftigen. 

Unter  den  nichtinfektiösen  Oberflächeniritiden  spielen 
die  Stoffwechselprodukte  der  Gicht  eine  wesentliche  Rolle.  Man  muß 
für  die  Entstehung  einer  Iritis  urica  wohl  die  Harnsäure  und  ihre 
Salze  anschuldigen. 

Auch  die  Iritis  urica  ist  sehr  schmerzhaft.  Diese  Schmerzen  treten 
nicht  selten  während  der  Nacht  auf.  Man  kann  dann  unbedenklich  von 
„Gichtanfällen  des  Auges“  sprechen,  besonders  wenn  gleichzeitig  eine 
starke  Rötung  des  Augapfels  und  Schwellung  der  Lider  vorhanden 
ist.  Ferner  besteht  bei  der  Gicht  eine  große  Neigung  zur  frühzeitigen 
Miterkrankung  der  tieferen  Schichten  der  Regenbogenhaut  und  des 
Ziliarkörpers.  Neuerdings  ist  man  in  der  Lage,  durch  den  Nachweis 
einer  Vermehrung  der  minimalen  Harnsäure  im  Blute  die  Diagnose 
Gicht  zu  sichern. 

Die  spezifische  Behandlung  muß  eine  antigichtische  sein. 

Diese  drei  Erkrankungen  —  chronischer  Rheumatismus  (Sepsis), 
Gonorrhoe  und  Gicht  —  finden  ihre  Analogie  nun  nicht  allein  in  den  Ent¬ 
zündungen  der  Gelenke,  sondern  zum  Teil  auch  in  denen  der  Schleim¬ 
beutel,  der  Sehnenscheiden  und  in  bedingter  Weise  auch  des  Endokards. 
Hiermit  stimmt  überein,  daß  das  vordere  Stromablatt  bis  zum  ge¬ 
wissen  Grade  anatomische  Ähnlichkeiten  mit  den  soeben  erwähnten 
Organen  hat.  Außerdem  stellt  es  die  zellreichste  und  im  Verhältnis  zu 
den  bindegewebigen  Iristeilen  auch  zugleich  die  blutärmste  Schicht  der 
Regenbogenhaut  dar.  Weiter  grenzt  es  an  einen  Raum  (vordere  Kammer), 
wie  er  in  ähnlicher  Weise  in  den  Gelenken  und  Schleimbeuteln  vor¬ 
handen  ist. 

Die  Neigung  zu  Nachschüben  pflegt  um  so  häufiger  und  ener¬ 
gischer  aufzutreten,  je  stärker  der  übrige  Körper  erkrankt  ist.  Gestaltet 
sich  eine  Unterscheidung  schwierig,  ob  als  Ätiologie  ein  Rheumatismus 
oder  eine  Gicht  vorliegt,  so  spricht  u.  a.  eine  erstmalige  Erkrankung 
nach  dem  40.  Lebensjahre  entschieden  für  Gicht,  denn  der  Rheuma¬ 
tismus  pflegt  in  früheren  Jahren,  die  Gicht  in  späteren  aufzutreten. 

Schwieriger  ist  unter  Umständen  die  Unterscheidung  zwischen 
chronischem  Rheumatismus  und  Sepsis.  Versagt  die  Salizyltherapie. 
so  tritt  die  septische  Grundlage  in  den  Vordergrund.  Beim  Fehlen  eines 
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nachweisbaren  Sepsisherdes  sprechen  Milzschwellungen,  Albuminurie 
und  Hämaturie  für  Sepsis. 

Da  die  Eingangspforte  der  septischen  Erkrankung  durchaus  nicht  selten  im 
lymphatischen  Rachenring  und  in  den  Zähnen  zu  finden  ist,  so  wäre  eine  Sanie¬ 
rung  des  Mundes,  und  des  Rachens  anzustreben. 

Ferner  zeigen  sich  diese  Oberflächeniritiden  —  allerdings  viel 
seltener  —  bei  Darmerkrankungen,  nach  Typhus,  Influenza,  Febris 
recurrens,  Pneumonie,  bei  der  Weilschen  Krankheit,  bei  akuten  Exan¬ 
themen,  Angina,  Mumps,  Meningitis  cerebrospinalis  usw. 

Treten  nach  Darmerkrankungen  Iridozyklitiden  auf,  so  muß  man  unter 
anderem  auch  an  eine  metastatische  Wirkung  des  Bacterium  coli  denken. 

Auch  nach  Typhus  werden  Entzündungen  der  vorderen  Uvea  beobachtet. 
In  manchen  Fällen  kommen  hierbei  sicherlich  die  Typhusbazillen  als  Erreger  in 
Betracht.  Hierher  gehörige  Infektionen  können  noch  nach  3  Monaten  auftreten. 

Die  bei  und  nach  der  Influenza  vorkommenden  Iridozyklitiden  können 
mitunter  sehr  hartnäckig  verlaufen.  Ob  die  Influenzabazillen  als  die  Erreger  an¬ 
zuschuldigen  sind,  ist  zweifelhaft,  wenigstens  bei  den  endemischen  und  epide¬ 
mischen,  d.  h.  den  nichtpandemischen  Formen  Jedenfalls  sind  Influenzabazillen¬ 
metastasen  hierbei  nicht  angetroffen  worden. 

Die  Iridozyklitiden,  welche  bei  Kranken  mit  Febris  recurrens  ge¬ 
funden  werden,  pflegen  sich  meistens  erst  einige  Wochen  nach  beendetem  Anfall 
zu  melden.  Inwieweit  hierbei  die  Spirillen  eine  Rolle  spielen,  ist  für  den  Einzel - 
fall  unbekannt.  Auch  bei  NebenhOhlenerkrankungen  und  speziell  bei  Empyemen 
der  pneumatischen  Kammern  gibt  es  gelegentlich  Iritiden  und  Iridozyklitiden. 
Sie  pflegen  nach  Beseitigung  des  Empyems  zurückzugehen. 

Bei  allen  diesen  und  bei  den  weiterhin  zu  erwähnenden  Grundkrank¬ 
heiten  (Pneumonie,  akute  Exantheme,  Angina,  Mumps  usw.) 
muß  man  aber  stets  auch  an  eine  Augeninfektion  mit  den  bekannten 
Eiterkokken  denken.  Ähnlich  verhält  es  sich  auch  beim  Diabetes  und 
bei  der  chronischen  Nephritis.  Namentlich  die  Diabetiker  leiden  ver¬ 
hältnismäßig  häufig  an  Iritis.  Allerdings  gibt  es  eine  Iritis  diabetica 
nicht,  sondern  nur  eine  Iritis  diabetici.  Eine  Ausnahme  macht  als 
ausgesprochene  Stoffwechselerkrankung  nur  die  Gicht. 

Die  zweite  Hauptgruppe  der  Iritiden  zeichnet  sich  durch  das  Auf¬ 
treten  von  herdförmigen  Erkrankungen  aus.  Als  Typen  sind  die 
Lues  und  die  Tuberkulose  anzusprechen.  Allerdings  können  die 
gleichen  oder  doch  sehr  ähnlichen  Oberflächenentzündungen,  wie  sie 
soeben  beschrieben  wurden,  auch  durch  die  Lues  und  die  Tuberkulose 
erzeugt  werden,  doch  pflegen  dann  früher  oder  später  scharf  abge¬ 
setzte,  spitze  hintere  Synechien  bemerkbar  zu  werden,  die  dann 
den  herdförmigen  Charakter  verraten.  Bei  der  Lues  ist  dieser  herd¬ 
förmige  Charakter  bei  weitem  nicht  so  häufig  wie  bei  der  Tuberkulose. 

Unter  den  luetischen  Augenentzündungen  ist  die  Iritis  die  häufigste 
Erkrankung.  Sie  weist  im  allgemeinen  darauf  hin,  daß  eine  schwere 
Form  von  Syphilis  vorliegt.  Sie  gehört  dem  Sekundärstadium  an; 
meistens  sind  gleichzeitig  auch  noch  andere  manifeste  Symptome  vor¬ 
handen.  Die  Iritis  gehtvielfach  mit  starker  Injektion  und  Exsudation 
einher.  Heftige  Schmerzen  und  große  Sehstörungen  bilden  die  Regel. 
Die  Entzündung  befällt  vielfach  nur  ein  Auge.  Rezidive  sind  nicht 
häufig.  Eine  auf  das  Pigmentblatt  beschränkte  Verklebung  mit  der 
Linsenkapsel  ohne  Mitbeteiligung  des  Irisgewebes  wird  nur  selten  beob¬ 
achtet,  da  die  Verwachsung  sich  fast  regelmäßig  auf  die  bindegewebigen 
Iristeile  erstreckt.  Die  Komplikationen  sind  zahlreich,  weil  besonders 
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häufig  neben  dem  Glaskörper  auch  der  Sehnerv  und  die  Netzhaut  mit¬ 
ergriffen  sein  können.  Die  Prognose  richtet  sich  daher  vielfach  nach 
den  Schädigungen,  die  durch  eine  Retinitis  bzw.  Neuritis  mitbedingt  sind. 

Weiter  ist  aber  noch  zu  bemerken,  daß  Kranke,  die  eine  luetische 
Iritis  überstanden  haben,  mehr  wie  andere  Luetiker  Gefahr  laufen, 
später  meningitische  und  zerebrale  Herde  oder  auch  Tabes  bzw.  Para¬ 
lyse  zu  erwerben.  Einige  Besonderheiten  in  den  klinischen  Bildern  seien 
hervorgehoben. 

Die  Syphilis  des  Auges  ist  außerordentlich  geeignet,  um  an  der  Regen¬ 
bogenhaut  alle  Phasen  der  Entzündung  und  der  entzündlichen  Neubildung  kennen 


Fig.  397.  Doppelfigur:  Lokalisierte  luetische  Sphinkterherde. 
Unten  liegen  mehrere  (4)  kleine  nebeneinander.  Die  Rötung  ihrer  Oberfläche 
kann  bis  zum  gewissen  Grade  als  Roseoie  gedeutet  werden  Es  ist  ein  reichliches 
Ödem  vorhanden,  weichet  sich  über  die  vier  Herde  gleichmäßig  verteilt. 
Oben  sind  die  Herde  größer  und  zugleich  schärfer  gegeneinander  abgegrenzt  wie 
unten;  auch  tritt  das  ödem  hier  wesentlich  zurück. 

Unten  handelt  es  sich  mehr  um  ödematöse  Schwellungen  und  oben  mehr  um 
Zellanhäufungen,  d.  h.  um  richtige  Knoten,  m.  a.  W.:  die  unteren  Papeln  sind 
reicher  an  Flüssigkeit,  die  oberen  reicher  an  Zellen.  (Bei  Lupenvergrößerung 

gezeichnet.) 

zu  lernen.  Von  der  einfachsten  Oberflächenhyperämie  und  dem  ersten  Beginn 
des  entzündlichen  Ödems,  d.  h.  der  Iritis  überhaupt,  bis  zur  Entwicklung  zell¬ 
reicher  Herde  (Papeln)  und  massiver  Knotenbildungen  (Gummen),  sind  alle 
Abstufungen  wahrzunehmen.  Im  allgemeinen  gilt  auch  hier  der  Satz,  daß  das 
Exsudat  der  syphilitischen  Entzündungen  um  so  reicher  an  ödem  und  an  Fibrin 
ist,  je  kürzer  der  Primäraffekt  zurück  liegt  Je  längere  Zeit  nach  der  Infektion 
verstrichen  ist,  desto  mehr  treten  auch  die  zelligen  und  somit  die  knotigen 
Veränderungen  in  den  Vordergrund.  Allerdings  kommen  gerade  an  der  Regen¬ 
bogenhaut  gelegentlich  sehr  frühzeitig  recht  zahlreiche  und  rasch  wachsende  Lues¬ 
herde  vor,  doch  handelt  es  sich  dann  meistens  um  schwache  Personen  oder  um 
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galoppierende  Syphilis.  Eine  schnell  vorübergehende  und  harmlose  Erscheinung 
ist  das  Frühexanthem  der  Lues,  d.  h.  die  Injektion  der  spärlichen  Kapillarbüschel 
an  der  Irisoberfläche,  welche  man  unbedenklich  als  Roseolen  bezeichnen  kann. 
Die  häufigste  Erkrankung  ist  die  Iritis  syphilitica.  Sie  zeichnet  sich  gelegent¬ 
lich  dadurch  aus,  daß  neben  einem  allgemeinen  Ödem  und  einer  fibrinösen  Auf¬ 
lagerung  ganz  besonders  das  Sphinktergebiet  geschwollen  ist.  Schwellungen 
der  Sphinktergegend  und  namentlich  abgrenzbare  Sphinkterherde  er¬ 
wecken  immer  den  Verdacht  auf  Syphilis;  denn  das  Ergriffensein  eines 
gut  entwickelten  Kapillarnetzes,  wie  es  im  Sphinkter  vorhanden  ist,  gehört  zu 
den  wesentlichen  Erscheinungen  des  sekundären  Stadiums.  Bei  dieser  Erkran¬ 
kung  kommt  eR  nun  vielfach  zu  umschriebenen  Verwachsungen,  welche 


Fig.  398.  Gruppenförmiges  Syphilid. 

Oben.  Je  näher  der  Pupille,  desto  kleiner  sind  die  Knoten.  Der  größte  Knoten 
wölbt  sich  vom  Ziliarkörper  aus  in  die  Iris  vor.  Die  kleineren  Knoten  sitzen 
an  den  Wandungen  der  Gefäßzweige,  deren  Hauptstamm  der  Träger  des  großen 
Ziliarkörperknotens  ist.  Oben  links  ist  (X)  ein  rundliches,  wurstförmiges  Gebilde 
als  eine  gleichmäßige  Verdickung  in  den  Wandungen  eines  zirkulär  verlaufenden 

Gefäßastes  zu  erkennen. 

Unten  liegt  ein  großes  Gumma,  das  sich  vom  Ziliarkörper  her  in  die  Regen¬ 
bogenhaut  hineinwälzt  und  ihre  Vorderschicht  faltenförmig  verdrängt.  (Bei  Lupen¬ 
vergrößerung  gezeichnet.) 

sich  nicht  nur  auf  eine  Verlötung  des  Pupillen  säum  es  bzw.  des  Pigmentepithels 
beschränken,  sondern  auch  ausgiebig  auf  die  bindegewebigen  Iristeile  übergreifen. 
Besteht  reichliches  Ödem,  so  werden  die  einzelnen  Herde  nicht  selten  gemein¬ 
schaftlich  von  ihm  übergossen,  wodurch  dann  oft  eine  unregelmäßig  gewulstete 
Sphinkterschwellung  entsteht  Je  weniger  Flüssigkeit  ausgeschieden  wird  und  je 
mehr  die  zeitigen  Elemente  hervortreten  und  sich  anhäufen,  desto  weniger  wird  die 
Gefäßinjektion  bemerkbar,  und  desto  plastischer  heben  sich  die  einzelnen  Knoten 
voneinander  ab.  Die  einzelnen  Knötchen  ragen  in  der  Regel  halbkugelig  nach 
vorn  in  die  V.  K.  sowie  seitlich  in  das  Pupillengebiet  hinein  und  verdienen  ohne 
weiteres  den  Namen  Papeln.  Die  Frühformen  haben  eine  rote  Farbe,  weil 
Lehrbuch  der  Augenheilkunde.  6.  Aufl.  32 


500 


Krückmann, 


gesucht  wird,  die  zu  den  schwersten  Veränderungen  führen  und  die  das  Auge 
sogar  in  kurzer  Zeit  zugrunde  richten  können.  Ihre  Gefährlichkeit  beruht  haupt¬ 
sächlich  auf  ihrem  schnellen  Wachstum,  das  wegen  der  versteckten  Lage  des 
Ziliarkörpers  oft  erst  dann  erkannt  wird,  wenn  dieser  bereits  hochgradig  verdickt 
ist.  Es  kann  sogar  der  ganze  Ziliarkörper  gleichmäßig  —  gleichsam  gummireifen¬ 
artig  —  aufgetrieben  werden.  Von  ihm  aus  pflegen  nun  die  Sy philome  meistens 
in  die  vordere  Kammer  einzudringen,  wie  dies  an  Fig.  398  unten  zu  ersehen  ist; 
sie  können  aber  auch  die  Lederhaut  zerstören  oder  den  Glaskörper  und  die  Ader¬ 
haut  befallen.  Auf  solche  Weise  wird  der  hintere  Augenabschnitt  nicht  selten  in 
ein  richtiges  kompaktes  Gumma  umgewandelt.  Derartige  Gummen  werden  nicht 
allzu  selten  beobachtet,  falls  nicht  rechtzeitig  mit  den  modernen  Mitteln  ein¬ 
geschritten  wird.  Neben  diesen  stürmischen  Formen  kommen  auch  ähnliche  Er¬ 
krankungen  vor,  die  zunächst  milde  erscheinen,  aber  wegen  ihrer  vielen  Rezidive 
einen  durchaus  ähnlichen  ungünstigen  Endausgang  aufweisen  (vgl.  Fig.  400). 

Die  syphilitischen  Erkrankungen  der  Iris  sind  auch  nach  ihrem  Ablauf  noch 
sehr  oft,  besonders  nach  Einleitung  einer  künstlichen  Mydriasis,  an  der  Art  der 
Synechienbildungen  zu  erkennen.  Die  Gewebszacken  weisen  vielfach  auf  die 
herdförmige  Erkrankung  hin,  zumal  wenn  sie  breitbasig  angelegt  sind.  Ferner 
findet  sich  nicht  selten  eine  lokale  Atrophie  der  befallenen  Sphinkterteile.  Die 
verwachsenen  Partien  sind  zuweilen  sehr  verdünnt  und  ihre  Oberfläche  durch  den 
Schwund  von  Gefäßen  sowie  von  Pigment  dellenartig  vertieft  und  zurückgesunken. 
Auch  bei  hereditär  luetischen  Kindern  kommen  spezifische  Iritiden  vor,  zuweilen 
sogar  in  der  Embryonalzeit,  am  häufigsten  finden  sie  sich  aber  als  Begleiterschei¬ 
nungen  der  sogenannten  Keratitis  interstitialis. 

Die  Therapie  ist  eine  lokale  symptomatische  und  eine  spezifische 
energische  mit  Quecksilber,  Jod  und  Salvarsan.  Meist  wird  durch 
eine  oder  mehrere  tüchtige  Schmierkuren  eine  Heilung  zu  erreichen  sein 
(vgl.  S.  8).  Tritt  die  Syphilis  sehr  stürmisch  am  Auge  auf  oder  sollen 
die  Erscheinungen  rasch  beseitigt  werden,  so  ist  eine  einmalige  oder 
wiederholte  intravenöse  Injektion  von  Salvarsan  oder  Neosalvarsan 
durchaus  angezeigt.  Die  entzündlichen  Erscheinungen  und  die  Knoten¬ 
bildungen  verschwinden  darnach  in  der  Regel  überraschend  schnell. 
Ratsam  ist  es  aber  auch  hier,  eine  Schmierkur  anzuschließen. 
Es  erscheint  aber  nicht  überflüssig,  darauf  hinzuweisen,  daß  nicht  die 
vordere  Uvea  allein,  sondern  der  ganze  Kranke  als  Gegenstand  der 
Behandlung  anzusehen  ist.  Nach  Ausheilung  der  Iritis  ist  daher  die 
Wassermannsche  Reaktion  anzustellen  und  der  Kranke  bei  einem 
positiven  Ausfall  noch  weiter  antiluetisch  zu  behandeln. 

Die  Tuberkulose  bietet  den  Prototyp  der  herdförmigen  Er¬ 
krankungen  der  Iris.  Sie  äußert  sich  an  der  Regenbogenhaut  und  am 
Ziliarkörper  ebenso  vielgestaltig  wie  an  anderen  Organen  und  wechselt 
daselbst  zwischen  durchaus  gutartigen,  fast  symptomenlosen,  bis  zu 
unaufhaltsam  fortschreitenden  Formen.  Immerhin  gehört  eine  starke 
Exsudation  in  die  Iris  und  in  die  Vorderkammer  zu  den  Seltenheiten. 
Meistens  ist  der  Reizzustand  und  besonders  die  ziliare  Injektion  schwach 
entwickelt.  An  der  Iris  findet  sich  dann  nur  eine  geringgradige  und  vor¬ 
wiegend  zirkumskripte  Hyperämie.  Auch  machen  sich  Schmerzen  nur 
selten  bemerkbar.  Die  subjektiven  Beschwerden  äußern  sich  haupt¬ 
sächlich  in  der  Sehverschlechterung.  Infolgedessen  kommen  viele 
Patienten  erst  sehr  spät  in  ärztliche  Behandlung,  zumal  sie  meistens  auch 
sonst  keine  sichtbaren  Zeichen  von  Tuberkulose  bieten.  Dennoch  ist 
ein  verborgener  Herd  stets  vorhanden. 

Die  Tuberkel  sind  oft  unregelmäßig  angeordnet,  sie  liegen  sowohl 
im  Gewebe  als  auch  auf  der  Vorderfläche  und  am  Pupillenrande.  Die 
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Verwachsungen  mit  der  Linsenkapsel  lassen  sich  mitunter  nur  recht 
schwer  lösen.  Man  erstaunt  —  nach  Anwendung  der  Mydriatica  — 
über  die  nicht  vermuteten  festen  Synechien.  Andererseits  gibt  es 
Knötchen,  die  spontan  ohne  starke  entzündliche  Beteiligung  der 
Nachbarschaft  abheilen  und  bei  denen  die  Pupille  prompt  reagiert. 
Meist  weisen  mehr  oder  weniger  zahlreiche  Präzipitate  auf  die  Er¬ 
krankung  hin  (sog.  Iritis  serosa).  Diese  haben  mitunter  den  Umfang 
und  das  Aussehen  von  richtigen  Tuberkeln. 

In  gleicher  Weise  wie  bei  der  Meningitis  tuberculosa  entwickeln  sich  die 
tuberkulösen  Knötchen  hauptsächlich  in  den  Gefäßwandungen  der  kleineren 
Arterien.  Auch  die  Kapillaren  des  Sphinktergebietes  werden  gelegentlich  befallen, 
und  selbst  am  Pupillenrand  können  Knötchen  zur  Entwicklung  gelangen;  doch 
bleiben  diese  in  der  Regel  sehr  klein.  Treten  Synechien  am  Irisrande  auf,  so  ist 
auch  hier  außer  dem  Pigmentblatt  das  eigentliche  IriBgewebe  —  entsprechend  der 
herdförmigen  Erkrankung  —  miterkrankt.  Dies  ist  auch  dann  der  Fall,  wenn 
die  Bazillen  an  den  Pupillenrand  nicht  direkt  auf  dem  Blutwege  gelangt  sind, 
sondern  wenn  sie  daselbst  durch  Ausschwemmung  oder  Aussaat  haftbar  wurden. 
Sehr  oft  sind  die  tuberkulösen  Veränderungen  in  unregelmäßiger  Weise  über  das 
ganze  Gefäßgebiet  der  Iris  zerstreut.  Zunächst  haben  alle  Knötchen  die  gleiche 
Größe,  und  nur  durch  allmähliche  Wucherung,  durch  eine  neue  Aussaat  oder 
durch  ein  Zusammenfließen  entwickeln  sich  größere  Knoten.  Sehr  wichtig  ist  es 
für  den  Beobachter,  daß  die  kleinen  Knoten  nicht  mit  den  normalen  Gewebsver- 
dichtungen  verwechselt  werden,  wie  sie  besonders  häufig  im  Ziliargebiete  und 
namentlich  unmittelbar  neben  den  Kontraktionsfurchen  zu  sehen  sind. 

Bei  schweren  Fällen  ist  dagegen  die  ganze  Dicke  der  Regenbogen¬ 
haut  durchsetzt  sowie  auch  die  Zirkumferenz  des  Irisansatzes  und  der 
Pupille  in  den  Krankheitsprozeß  eingezogen.  Die  beiden  Krankheits- 
formen  können  beliebig  ineinander  übergehen. 

Sie  führen  nicht  selten  zu  Bildern,  die  auf  den  ersten  Blick  einer  napf¬ 
kuchenartigen  Vorbuckelung  der  Regenbogenhaut  ähnlich  sehen.  Oft  ist  wirklich 
eine  Seclusio  pupillae  damit  verbunden.  Durch  die  starke,  aber  unregelmäßige 
Verdickung  des  Gewebes  erscheint  die  Irisoberfläche  an  einigen  Stellen  erhaben  und 
an  anderen  vertieft;  die  ganze  Regenbogenhaut  hat  etwas  Hügelkettenartiges. 
Die  einzelnen  Knoten  sind  nicht  mehr  voneinander  zu  trennen,  alles  ist  in  die 
gemeinsame  Wucherung  aufgegangen.  Zu  beachten  ist,  daß  derartige  klinische 
Bilder  sich  zuweilen  auch  bei  der  sympathischen  Ophthalmie  finden,  ohne  daß  dabei 
die  Tuberkulose  eine  Rolle  spielt.  (Vgl.  das  betr.  Kapitel.) 

Eine  andere  Form  von  Tuberkulose  entwickelt  sich  ebenso  wie  das  Gumma 
vom  Kammerwinkel  aus.  Die  entzündliche  Neubildung  unterscheidet  sich  vom 
Gumma  vorwiegend  durch  die  höckerige  Oberfläche.  Pathologisch -anatomisch  ent¬ 
spricht  die  Wucherung  einem  verkäsenden  Solitärtuberkel  bzw.  einem  Granu¬ 
lationsgewebe.  Bei  dieser  Form  ist  häufig  eine  so  starke  Exsudation  vorhanden, 
daß  das  ganze  Gebilde  von  fibrinös-eiterigen  Massen  bedeckt  erscheint  Die 
Tuberkel  können  ebenso  wie  die  Gummata  die  V.  K.  ausfüllen  und  allmählich 
das  ganze  Auge  zerstören.  Unter  solchen  Bedingungen  setzt  sich  der  Prozeß  auf 
den  Ziliarkörper  fort,  er  führt  dann  zu  massiven  Verdichtungen  im  Glaskörper, 
zur  Kataraktbildung  und  zum  Übergreifen  auf  die  Aderhaut,  so  daß  schließlich 
das  Auge  an  Netzhautablösuug  und  Schrumpfung  zugrunde  geht.  Auch  Druck¬ 
erhöhungen  sind  nicht  selten.  Sie  können  mitunter  so  stark  auftreten,  daß  opera¬ 
tive  Eingriffe  wegen  glaukomatöser  Zustände  nötig  werden. 

Die  Tuberkulose  ist  eine  ausgesprochen  uveale  Erkrankung  und 
befällt  die  Retina  und  die  Papille  viel  seltener  als  die  Syphilis.  Immerhin  kommen 
Papillitiden  vor.  Auch  ist  man  geneigt,  Glaskörperblutungen,  die  im  jugendlichen 
Alter  auftreten,  auf  tuberkulöse  Gefäßerkrankungen  der  Netzhaut  zurückzuführen. 

Die  Iristuberkulose  ist  eine  äußerst  langdauernde  Krankheit. 
Mit  Remissionen  und  Rezidiven  kann  sich  die  Karnkheit  über  viele 
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Jahre  hinziehen.  Sie  unterscheidet  sich  von  der  Lues  dadurch,  daß  sie 
in  der  Regel  beide  Augen,  wenn  auch  zu  verschiedenen  Zeiten,  befällt. 
Es  ist  auffällig,  wie  häufig  große  Latenzperioden  von  milden  und 
stürmischen  Erscheinungen  abgelöst  werden. 

Es  kann  nicht  genügend  betont  werden,  daß  die  Knötchen  trotz 
sicherer  tuberkulöser  Iridozyklitis  vielfach  nicht  nachweisbar  sind. 
Es  ist  daher  mitunter  unmöglich,  und  selbst  in  chronischen  Fällen  sehr 
schwer,  die  Knötchen  zu  finden.  Diese  sind  dann  entweder  sehr  klein, 
oder  sie  liegen  versteckt,  oder  sind  bereits  verschwunden.  Je  sorg¬ 
fältiger  man  aber  solche  Fälle  mit  Vergrößerungen  verfolgt,  um  so  eher 
wird  man  auch  an  den  scheinbar  knötchenfreien  Regenbogenhäuten 
zeitweise  vereinzelte  Tuberkel  oder  durch  sie  hervorgerufene  atrophische 
Stellen  entdecken. 

Die  Iristuberkel  kommen  nur  selten  bei  Schwindsüchtigen  vor, 
sie  fehlen  daher  bei  der  käsigen  Pneumonie  und  bei  Kavernenbildungen. 
Auch  die  Gelenktuberkulose  führt  so  gut  wie  gar  nicht  zu  einer  Uveal- 
erkrankung.  Die  Iristuberkulose  findet  sich  vorwiegend  bei  Erkran¬ 
kungen  der  Lymphdrüsen  und  besonders  bei  denen  des  Mediastinums 
bzw.  des  Bronchialbaumes  und  des  Mesenteriums.  Man  kann  daher 
in  letzter  Instanz  sowohl  einen  humanen  (mediastinalen)  als  auch  einen 
bovinen  (mesenterialen)  Infektionsmodus  annehmen,  wenngleich 
letzterer  zu  den  Ausnahmen  gehört. 

Die  neueren  Untersuchungen  haben  nun  fernerhin  mit  Sicher¬ 
heit  ergeben,  daß  auch  scheinbar  Gesunde,  namentlich  junge  Mädchen, 
und  Frauen  im  Klimakterium,  von  tuberkulösen  Iridozyklitiden, 
speziell  den  chronischen  Formen,  heimgesucht  werden  können.  Von 
großer  Bedeutung  ist  hier  neben  den  üblichen  Untersuchungen  eine 
Röntgenaufnahme  des  Thorax  und  namentlich  die  moderne  Tuberkulin¬ 
diagnostik  geworden.  Am  besten  eignet  sich  in  solchen  Fällen  die  sub¬ 
kutane  Applikationsmethode,  zumal  bei  ihr  in  ungefähr  der  Hälfte  der 
Fälle  am  Auge  eine  leichte  lokale  Reaktion  auftritt  (perikorneale  In¬ 
jektion,  Präzipitate,  Glaskörpertrübungen,  Irishyperämie). 

Sehr  schwer  verläuft  die  tuberkulöse  Iritis  und  Iridozyklitis 
im  Kindesalter,  woselbst  sie  wohl  die  häufigste  Ursache  der  an  sich 
seltenen  Iritis  ist.  Die  Gefahr  besteht  hauptsächlich  in  der  Neigung 
zur  Verkäsung  und  zur  Perforation  der  Bulbushüllen.  Die  Heilungs¬ 
tendenz  ist  hier  außerordentlich  gering,  wie  auch  sonst  der  jugendliche 
Organismus  weniger  widerstandsfähig  gegen  Tuberkulose  sich  erweist. 

Glücklicherweise  tritt  diese  Form  fast  ausnahmslos  einseitig  auf. 

Zum  besseren  Verständnis  sind  einige  Zeichnungen  beigegeben. 

Bei  Tuberkul  ose  ist  neben  der  Pflege  des  gesamten  Körpers  unter 
Umständen  die  Anwendung  einer  Tuberkulinkur  geboten,  doch  muß 
man  mit  dieser  Kur  außerordentlich  vorsichtig  sein  und  vor  allen 
Dingen  mit  sehr  schwachen  Dosen  anfangen.  Die  Kur  ist  recht  lange 
auszudehnen  (vgl.  „Therapie“,  S.  7).  Eine  Anstaltsbehandulng  ist 
in  den  ernsteren  Fällen  erforderlich. 

Bei  offener  Lungentuberkulose  ist  die  Tuberkulinkur  nicht  an¬ 
gebracht.  In  den  letzten  Jahren  sind  bei  vorsichtiger  Behandlung  die 
Dauererfolge  bedeutend  gestiegen.  Es  darf  aber  nicht  übersehen 
werden,  daß  manche  Fälle  spontan  heilen  und  im  wesentlichen  nur  durch 
die  Rezidive  geschädigt  werden. 
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Die  Prognose  ist  genau  so  verschieden,  wie  bei  anderen  Tuber¬ 
kulosen.  Kranke  mit  schlechtem  Ernährungszustände  sowie  schwache 
Individuen  oder  solche  mit  anderweitigen  schwereren  tuberkulösen 
Herden  haben  naturgemäß  verminderte  Heilungsaussichten. 

Die  rein  oder  vorwiegend  eiterigen  Entzündungen  der  Regen¬ 
bogenhaut  pflegen  in  der  Hauptsache  durch  Bakterien  verursacht 
zu  werden,  die  entweder  auf  dem  Blutwege  oder  von  außen  her  in  das 
Augeninnere  verschleppt  worden  sind.  Im  erstcren  Falle  finden  sich 
herdförmige  Abszesse  infolge  von  Bakterienembolien.  Nur  sehr  selten 
ist  in  solchen  Fällen  die  Regenbogenhaut  allein  befallen;  vielfach  sind 


Fig.  401.  Disseminierte  Iristuberkel.  Die  Knötchen  sind  in  ihrer  Größe 
nur  unwesentlich  verschieden.  Ihre  Verteilung  ist  eine  durchaus  unregelmäßige. 
Die  mit  x  hezeichneten  Gewebsanhäufungen  der  Irisperipherie  entsprechen  nor¬ 
malen  Gewebsverdichtungen,  wie  sie  in  dieser  Form  besonders  häufig  zwischen 
und  neben  den  Kontraktionsfurchen  angetrolfen  werden.  An  einzelnen  Stellen 
finden  sich  hintere  Synechien.  (Hei  Lupenvergrößerung  gezeichnet.) 


auch  noch  andere  Teile  des  Auges  ergriffen.  Es  handelt  sich  dann 
meistens  um  Infektionen  bzvv.  um  Metastasen  von  Strepto-,  Staphylo-, 
Pneumokokken,  die  nur  sehr  selten  lokal  beschränkt  bleiben,  sondern 
meistens  zur  Einschmelzung  des  Irisgewebes  und  weiterhin  zur  Ver¬ 
eiterung  des  ganzen  Auges  (Panophthalmie)  führen.  Die  Eiteransamm¬ 
lung  in  der  V.  K.  ist  gleichfalls  bakterienhaltig  und  daher  infektiöser 
Natur. 

Es  gibt  aber  auch  bakterienfreie  und  vollkommen  sterile  Formen 
von  eiteriger  Iritis  und  von  Hypopyon,  und  zwar  dann,  wenn  die 
Eitererreger  nicht  in  der  Regenbogenhaut  sitzen,  sondern  nur  eine 
Anlockung  von  Leukozyten  aus  der  Regenbogenhaut  heraus  bewirken. 
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Die  Hauptursache  hierfür  sind  Hornhautgeschwüre  (z.  B.  Ulcus  serpens) 
oder  abgegrenzte  Glaskörpererkrankungen. 

Nebenbei  sei  bemerkt,  daß  beim  Ulcus  serpens  gelegentlich  der  pupillare 
Iristeil  gleichmäßig  gerötet  ist.  Er  erscheint  dann  nicht  selten  als  ein  feines, 
streifiges,  strahlen  kranzartiges  rotes  Band.  Das  gleiche  kommt  übrigens  auch 


Fig.  402.  Verschiedenartige  Tuber¬ 
kulose  der  vorderen  Uvea.  Kindliches 
Auge.  An  dieser  Figur  sieht  man  im  Be¬ 
reich  der  Krause  (unten)  einen  oberfläch¬ 
lich  gelegenen  typischen  Tuberkel,  wie  er 
beispielsweise  in  Fig.  401  abgebildet  ist. 
Der  korrespondierend  gelagerte  untere 
Kammerwinkel  ist  von  einer  Gruppe  kleiner 
Tuberkelknötchen  infiltriert,  so  daß  hier 
klinisch  ein  Hypopyon  vorgetäuscht  werden 
kann.  Auf  der  gegenüberliegenden  oberen 
Irisseite  ist  der  ziliare  Anteil  anscheinend 
ganz  unbeteiligt,  dagegen  ist  der  pupillare 
hochgradig  verdickt  Hier  finden  sich  die 
charakteristischen  Erscheinungen  eines  mit 
Riesenzellen  und  partiellen  Verkäsungen 
durchsetzten  Solitärtuberkels.  Weiter  ist 
sehr  bemerkenswert  die  Bildung  von  Prä¬ 
zipitaten  auf  der  hinteren  Homhautfläche. 
Die  kleineren  von  ihnen  unterscheiden 
sich  durch  nichts  von  anderen  Präzipi¬ 
taten,  doch  entsprechen  die  größeren  in  der 
Mehrzahl  richtigen  Tuberkeln  (bei  X)- 
Man  muß  sich  den  Vorgang  in  der  Weise 
vorstellen,  daß  aus  der  Iris  Bazillen  aus¬ 
geschwemmt  werden,  die  dann  an  die  hintere 
Homhautwand  gelangen,  daselbst  haften 
bleiben  und  nun  zur  Neubildung  von  Tu¬ 
berkeln  führen. 

Es  finden  sich  in  diesem  Präparat  vier 
verschiedene  Formen  von  Tuberkulose:  in 
der  unteren  Hälfte  ein  isoliertes  größeres 
Knötchen  vorne  auf  der  Iris,  eine  geringe 
konglomerierte  oder  konglobierte  Gruppe 
im  Kammerwinkel,  weiter  auf  der  gegen¬ 
überliegenden  oberen  Seite  ein  großer 
Solitär  tu  berkel,  und  außerdem  durch  Aus¬ 
saat  in  die  vordere  Kammer  an  der  Hom- 
hauthinterwand  der  Beginn  und  die  Neu¬ 
bildung  von  kleinen  Impftuberkeln.  Die 
Hornhaut  selber  ist  frei.  Bemerkenswert 
ist  es  auch,  daß  an  der  oberen  Irispartie, 
wo  der  große  Tuberkel  liegt,  die  peripheren 
ziliaren  Teile  von  den  tuberkulösen  Veränderungen  vollkommen  unberührt  ge¬ 
blieben  sind. 


nach  Pneumokokkeninfektionen  des  Augeninnern  vor,  wenn  perforierende  Ver¬ 
letzungen  voraufgegangen  sind. 

Heterochromia  iridis.  Zu  erwähnen  ist  noch  eine  schleichende  Veränderung 
aus  unbekannter  Ursache,  die  mit  feinen  Präzipitaten  sowie  mit  Glaskörper¬ 
trübungen  von  verschiedener  Dicke  und  Massenhaftigkeit  einhergeht  und  in  Augen 
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auftritt,  die  eine  einseitige  Entfärbung  der  Regenbogenhaut  zeigen  (Hetero- 
chromia  iridis).  An  der  Iris  selbst  ist  aber,  abgesehen  von  der  diffusen  Atrophie, 
nichts  Krankhaftes  zu  sehen.  Synechien  fehlen.  Die  Pupille  spielt.  Die  Krank¬ 
heit  entwickelt  sich  meistens  im  zweiten  und  dritten  Jahrzent.  Die  Entfärbung 
der  Regenbogenhaut  ist  auf  eine  Abwanderung  des  Pigmentes  und  auf  einen 
Schwund  der  Iriszellen  zurückzuführen.  Auf  Befragen  geben  die  Patienten  an, 
daß  das  erkrankte  Auge  stets  heller 
gewesen  sei.  Später  kommt  es  dann 
nicht  selten  zur  Linsentrübung.  Die 
Operation  der  letzteren  verläuft  fast 
ausnahmslos  ohne  Zwischenfall.  Das 
spätere  Sehen  richtet  sich  nach  der 
Anzahl  und  der  Dicke  der  Glaskörper¬ 
trübungen. 

Die  Darstellung  der  Iris¬ 
entzündung  ist  in  einer  Anord¬ 
nung  vorgeführt  worden,  bei  der 
auf  eine  gewisse  Übersichtlichkeit 
Bedacht  genommen  wurde.  Wenn 
auch  einzelne  klinische  Bilder  so 
dargestellt  worden  sind,  daß  mit 
ihnen  bestimmte  Krankheitsur¬ 
sachen  verknüpft  werden  konnten, 
so  muß  doch  betont  werden,  daß 
die  Grenzen  zwischen  man¬ 
chen  Iritisformen  nicht 
immer  scharf  zu  ziehen 


Fig.  408.  Verkäsende  Tuherku  lose 
beim  kindlichen  Auge.  Diese  Figur 
zeigt  in  der  Hauptsache  eine  massive 
tuberkulöse  Wucherung  innerhalb  der 
vorderen  Kammer.  Außerdem  findet 
sich  fast  zentral  gelegen  ein  typischer 
kleiner  Tuberkel  in  der  Regenbogen¬ 
haut,  und  zwar  in  den  tieferen  Iris¬ 
schichten.  Die  Hauptmasse  der  in  die 
vordere  Kammer  eindringenden  Ge¬ 
schwulst  besteht  aus  zwei  verkästen 
Herden.  Zwischen  diesen  beiden  Ne¬ 
krosen  findet  sich  hinten  in  einem  Win¬ 
kel  eingelagert  eine  Gruppe  von  gut 
entwickelten  frischen  Tuberkeln  Im 
übrigen  sind  die  Iris  und  der  Ziliarkörper 
nur  verhältnismäßig  wenig  erkrankt. 


sind.  Weiter  ist  mit  Nachdruck  hervorzuheben,  daß  einerseits  ein 
und  derselbe  Entzündungserreger  durchaus  verschieden¬ 
artige  Entzündungen  hervorzurufen  vermag,  und  daß  anderer¬ 
seits  eine  und  dieselbe  Entzündungsform  unter  Umständen 
auf  verschiedenartige  Entzündungserreger  zurückgeführt 
werden  kann.  Gerade  bei  den  Iritiden  gilt  nun  der  Erfahrungssatz, 
daß  die  Gruppe  der  Eitererreger  gelegentlich  ein  stattliches  Ödem  oder 
eine  mäßige  Fibrinausscheidung  oder  auch  beides  verursachen  kann, 
und  daß  die  Beimischung  von  Eiterzellen  unter  Umständen  außer- 
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ordentlich  spärlich,  fast  unmerklich  ausfällt.  Es  können  daher  alle 
beschriebenen  Entzündungsformen  auch  durch  die  sogenannten  Eiter¬ 
erreger  zustande  kommen,  natürlich  mit  Ausnahme  der  charakte¬ 
ristischen  luetischen  und  tuberkulösen  Knotenbildungen.  Unter  an¬ 
derem  ist  beispielsweise  eine  Iritis  bei  Diabetikern  wohl  meistens  auf 
Staphylokokken  zurückzuführen,  zumal  in  denjenigen  Fällen,  bei 
denen  sich  ein  kleines  Hypopyon  zeigt.  Weiterhin  gibt  es  noch  eine 
große  Anzahl  von  Iritiden  unbekannter  Herkunft.  Hierher  gehört 
z.  B.  die  Iritis,  welche  bei  Netzhautablösungen  auftreten  kann. 
Schließlich  muß  man  sich  darüber  klar  sein,  daß  der  Übergang  der 
einen  Entzündungsform  in  die  andere  oft  sehr  plötzlich  und  unver¬ 
mittelt  eintritt. 


Fi g.  404.  Tuberkulöses  Granulationsgewebe.  Die  Iris  und  der  Ziliar¬ 
körper  sind  völlig  in  eine  tuberkulöse  Wucherung  aufgegangen.  Man  erkennt 
diese  Gewebe  in  der  Hauptsache  nur  noch  an  ihrem  charakteristischen  Pigment¬ 
gehalt.  Die  vordere  Kammer  ist  von  einem  Gewebe  ausgefüllt,  das  nur  aus 
Tuberkelknötchen  zusammengesetzt  ist.  An  einer.  Stelle  ist  die  tuberkulöse  Masse 
nach  außen  vorgedrungen,  so  daß  der  Limbus  verdünnt  und  durch  die  vor¬ 
gewucherten  Knoten  nekrotisch  geworden  ist.  Die  Hornhaut  zeigt  einzelne  diffuse 
Infiltrationen  (bei  x),  wie  sie  bei  der  sogenannten  Keratitis  parenchymatosa  Vor¬ 
kommen.  Man  muß  diese  gleichfalls  für  tuberkulöse  Herde  halten,  die  aber,  dem 
geformten  Bau  des  Hornhautgewebes  entsprechend,  keine  runde  Form  annehmen 
konnte,  weil  sie  durch  die  parallel  gerichteten  Lamellen  eingeklemmt  und  platt¬ 
gedrückt  worden  sind. 

Eine  besondere  Beachtung  verdienen  noch  die  Entzündungen, 
welche  nach  Verletzungen,  Zerreißungen,  Quetschungen  des 
Auges  zustande  kommen.  Ist  das  Trauma  nicht  mit  einer  äußeren 
Wunde  verknüpft,  so  handelt  es  sich  hier  wohl  meistens  um  die  An¬ 
siedelung  von  Bakterien,  welche  zufällig  gerade  im  Blute  kreisten 
und  >ni  Auge  wuchern  konnten,  weil  es  als  ein  geschädigtes  und 
in  seiner  natürlichen  Widerstandsfähigkeit  herabgesetztes  Organ  einen 
günstigen  Nährboden  lieferte  (vgl.  z.  B.  die  Osteomyelitis).  Ist  aber 
eine  Bulbusperforation  vorhanden,  wie  dies  besonders  nach  Hornhaut¬ 
geschwüren  und  beim  Eindringen  von  Fremdkörpern  vorkommt, 
so  wird  man  natürlich  zunächst  an  eine  Infektion  von  außen  her  denken. 
(Näheres  über  diese  Formen  vgl.  Abschnitt  „Verletzungen“.) 
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Geschwülste  der  Regenbogenhaut. 

Die  Geschwülste  der  Regenbogenhaut  sind  im  allgemeinen 
seltene  Vorkommnisse.  Echte  gutartige  Geschwülste  kommen  an  der 
Iris  nicht  vor,  denn  die  sogenannten  Nävi  kann  man  nicht  als  Tumoren 
bezeichnen.  Die  Iristumoren  erweisen  sich  als  Sarkome;  sie  entwickeln 
sich  als  kleine  braune  oder  gelbe  Hervorragungen,  die  schmerzlos  und 
langsam  wachsen.  Je  dunkler  die  Färbung  desto  größer  ist  ihre  Ge¬ 
fährlichkeit.  Vielfach  kommt  es  zu  glaukomatösen  Zuständen.  Meta¬ 
stasen  treten  frühzeitig  auf.  Die  zuverlässigste  und  gangbarste  Operation 
ist  die  Enukleation.  Kleine  Geschwülste  können  durch  Iridektomie 
entfernt  werden,  doch  muß  eine  so  großes  Irisstück  ausgeschnitten 
werden,  daß  die  Abtrennungslinie  mindestens  5  mm  von  der  Geschwulst 
entfernt  angelegt  wird.  Die  mikroskopische  Untersuchung  ist  unver¬ 
züglich  anzuschließen.  Auch  beim  geringsten  Verdachte  von  zurück¬ 
gebliebenen  Tumorzellen  muß  sofort  die  Enukleation  angeschlossen 
werden. 

Atrophie  der  Regenbogenhaut. 

Die  Irisatrophie  äußert  sich  zunächst  in  einem  Schwund  der 
Stromazellen  und  der  Gefäße.  Als  leichtesten  Grad  einer  diffusen 
Atrophie  findet  man  oft  eine  sogenannte  Heterochromie,  d.  h.  die 
Iris  erhält  einen  anderen  Farbenton;  sie  zeigt  dann  sehr  oft  einen 
Stich  ins  Blaue  oder  Grüne.  Vielfach  sieht  die  pathologisch  ver¬ 
änderte  Iris  heller  aus.  In  späteren  Stadien  macht  die  flaumige 
Irisoberfläche  einen  abgeschabten  Eindruck;  sie  erinnert  dann  an 
zerschlissenes  und  abgetragenes  Kammgarn.  Die  Gefäße  sind  nicht 
mehr  in  ein  wolliges  Gewebe  eingebettet,  sondern  verlaufen  isoliert, 
gelegentlich  treten  sie  als  drehrunde  Stränge  hervor.  Das  Relief  ver¬ 
liert  das  zarte  Gepräge.  Eine  derartige  Atrophie  findet  sich  z.  B.  nach 
Entzündungen,  nach  Glaukom,  ferner  bei  Arteriosklerose  und  im 
höheren  Alter.  Ist  die  Atrophie  keine  allgemeine,  sondern  eine  räum¬ 
lich  beschränkte,  so  handelt  es  sich  meistens  um  die  Folge  von 
herdförmigen,  namentlich  von  tuberkulösen  und  luetischen  auch 
von  sympathischen  Erkrankungen.  In  solchen  Fällen  kann  das 
schwarze  Pigmentepithel  nackt  zutage  liegen  oder  doch  mindestens 
durchschimmern.  Am  meisten  findet  man  diese  partiellen  Atrophien  im 
Sphinktergebiete,  und  zwar  im  Bereiche  einer  Synechie.  Außerhalb 
des  Sphinktergebietes  sind  diese  atrophischen  Stellen  fast  nur  bei 
schlecht  ernährter  Iris  sowie  bei  gleichzeitiger  Dehnung  und  Zerrung 
zu  finden.  Sehr  häufig  findet  man  sie  daher  bei  der  Seclusio  pupillae 
und  beim  Leucoma  adhaerens. 

Eine  lokalisierte  Atrophie  findet  sich  ferner  z.  B.  bei  der  Irido- 
dialyse  (dgl.  Fig.  388),  wenn  die  Gefäße  am  Rande  in  größerer  Anzahl¬ 
durchrissen  sind. 

Endlich  sei  noch  der  Irisatrophie  gedacht,  die  nach  Eisensplitter¬ 
verletzungen  auftritt  (Siderosis)  und  die  dem  Gewebe  ein  gelbliches, 
zunderartiges  Aussehen  verleiht.  (Näheres  vgl.  Abschnitt  „Ver¬ 
letzungen“.) 

Zysten  in  der  Regenbogenhaut. 

Die  Iriszysten  sind  fast  ausnahmslos  Bildungen,  die  nach  Kon¬ 
tinuitätstrennungen  der  Lederhaut  und  der  Iriswurzel  zustande 
kommen.  Sie  stellen  eigentlich  weiter  nichts  dar  als  Einsenkungen 
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des  Plattenepithels  der  Kornea  bzw.  Konjunktiva,  welches  vom  Wund¬ 
kanal  aus  durch  die  Bulbushülle  in  die  Regenbogenhaut  eindringt 
und  diese  in  zwei  Blätter  spaltet,  so  daß  diese  blasen-  und  beutel¬ 
artig  auseinandergedrängt  werden.  (Näheres  über  diese  Gebilde 
und  ihre  operative  Behandlung  vgl.  Abschnitt  „Verletzungen“.) 

Aderhaut 

(Hierzu  Oelleru  Tafeln  IX,  X,  XI.) 

Anatomie. 

Die  Aderhaut  führt  ihren  Namen  mit  Recht,  denn  sie  erfüllt  in  erster  Linie 
die  Aufgabe  eines  Blutträgers;  insbesondere  liegt  es  ihr  ob,  die  Makula  sowie  die 
hinteren  Netzhautschichten  zu  ernähren.  Außerdem  bildet  sie  den  Hauptsammel¬ 
punkt  für  das  venöse  Blut  der  gesamten  Uvqa. 

Außer  den  Gefäßen  besitzt  die  Aderhaut  massenhafte  kollagene  Fibrillen 
und  elastische  Fasern,  sowie  die  schon  mehrfach  erwähnten  Chromatophoren. 

Gefäßverteilung. 

Die  Arterien  der  Aderhaut  verästeln  sich  mit  einer  gewissen  Regel¬ 
mäßigkeit  in  kleinere  Zweige  (Artenden),  bis  sie  sich  schließlich  in  das  große  Nets 
der  engmaschigen  Choriokapillaris  auflösen,  das  wohl  als  das  dichteste  Kapillar- 
System  des  ganzen  Auges  betrachtet  werden  kann.  Die  Massenhaftigkeit  der 
Kapillaren  verbietet  es,  daß  in  der  Aderhaut  abgegrenzte  Bezirke  von  Haargefäßen 
Vorkommen,  die  ausschließlich  von  einer  und  derselben  Arteriole  versorgt  werden, 
wie  dies  z.  B.  am  ausgeprägtesten  bei  den  Nierenglomerulis  der  Fall  ist.  Die 
Durchblutung  eines  Kapillarbezirkes,  d.  h.  des  Aufästelungsgebietes  einer  kleinen 
Arteriole»  kann  meistens  sehr  leicht  von  arteriellen  Seiten  bahnen  übernommen 
werden,  denn  die  Grenzen  bzw.  Übergänge  der  einzelnen  Kapillarbezirke  sind 
nicht  scharf.  Sie  müssen  mdhr  oder  weniger  als  fließende  oder  gleitende  be¬ 
trachtet  werden,  wobei  allerdings  nicht  zu  leugnen  ist,  daß  eine  jede  kleine 
Arterie  mit  ihren  Kapillaren  selbstverständlich  nur  eine  annähernd  begrenzte 
Region  versorgen  kann.  Die  Aufästelungsbezirke  der  Arteriolen  sind  am  aus- 
gebreitetsten  in  der  Äquatorgegend.  Es  finden  sich  daher  gerade  am  Äquator 
sehr  häufig  solche  Bezirke  der  Choriokapillaris,  in  denen  die  Blutbewegung  schon 
im  normalen  Zustande  eine  verhältnismäßig  träge  ist,  und  in  denen  sie  unter 
pathologischen  Bedingungen  gelegentlieh  sehr  rasch  zum  Stillstand  kommt  Als 
erschwerendes  Moment  ist  noch  zu  erwähnen,  daß  die  arteriellen  Anastomosen  in 
der  Äquatorgegend  verhältnismäßig  spärlich  vorhanden  sind,  so  daß  eine  aus¬ 
giebige  Ersatzversorgung  hier  nicht  mehr  durch  arterielle,  sondern  vielfach  nur 
durch  kapillare  Seitenbahnen  erfolgen  kann.  Dagegen  befinden  sich  reichliche 
arterielle  Anastomosen  in  der  Makulagegend  und  in  den  vordersten  Aderhaut¬ 
partien.  An  diesen  Stellen  ist  unter  Umständen  ein  sehr  rascher  Ausgleich  möglich, 
falls  die  eine  oder  andere  Arteriole  versagen  sollte. 

Viel  zahlreicher  als  die  Arterien  sind  die  Venen  in  der  Aderhaut  ver¬ 
treten.  Dies  ist  darauf  zurückzuführen,  daß  die  venösen  Abflüsse  der  Regen¬ 
bogenhaut,  der  Ziliarf ortsätze  und  zum  Teil  des  Ziliarmuskels  die  Aderhaut 
passieren,  bevor  sie  durch  die  Venae  vorticosae  das  Auge  verlassen.  Die  Venen 
haben  außerordentlich  viel  Seitenäste;  zwischen  ihnen  gibt  es  ein  dichtes  Geflecht 
von  Anastomosen.  Klinisch  erscheinen  vorzugsweise  diejenigen  erwähnenswert, 
welche  zwischen  je  zwei  benachbarten  Strudelvenen  Kurven  und  Bogen  bilden, 
deren  Spitze  nach  der  Papille  hin  gerichtet  ist  (vgl.  Fig.  379  II,  b).  Im  all¬ 
gemeinen  sind  aber  die  Arterien  und  namentlich  die  Venen  so  unkontrollierbar 
neben-  und  untereinander  gelagert,  daß  sie  nur  selten  in  ihrem  ganzen  Verlaufe 
genau  verfolgt  werden  können. 

Von  vorne  nach  hinten  kann  man  in  der  Aderhaut  folgende  Schichten 
wahrnehmen  (Tafel  A,  Fig.  1  auf  S.  509). 
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1.  Die  Basalmembran  de«  Pigmentepithels  (Ep), 

2.  die  Lamina  elastica  chorioidea  (Le), 

3.  die  Choriokapillaris  (Ca), 

4.  subkapillare  Fibrillen-  und  Zellenfage, 

5.  die  eigentlichen  Gefäßschichten  (G), 

6.  die  Suprachorioidea  (5). 

Für  die  vorliegende  Darstellung  kommt  man  am  einfachsten  mit  der  Vor¬ 
stellung  aus,  wenn  man  die  Basalmembran,  die  Lamina  elastica,  die  Chorio¬ 
kapillaris  und  die  subkapilllare  Fibrillen-  und  Zellenschicht  als  eine  gemeinsame 
größere  Schicht  zusammenfaßt  (Ca).  Wichtig  erscheint  noch  die  Tatsache,  daß 
die  Gefäße  von  außen  nach  innen,  d.  h.  von  der  Lederhaut  bis  zur  Netzhaut, 
allmählich  an  Kaliber  abnehmen,  wobei  die  eigentlichen  Gefäßschichten  nach  außen 
von  gefäßlosen  Zell-  und  Fibrillenlagen  getrennt  werden,  welche  der  Sklera  auf 
das  innigste  angeheftet  sind.  Diese  Schicht  (Suprachorioidea:  S)  dient  den  Gefäßen 
und  Nerven  zum  Durchtritt,  eine  Gefäßaufästelung  findet  in  ihr  nicht  statt,  dagegen 
erhält  sie  viele  Chromatophoren. 

Die  Chromatophoren,  welche  alle  Gefäßschichten  mit  Ausnahme  der 
vorderen  Kapillarschicht  durchsetzen,  sind  mitunter  so  dicht  pigmentiert  und 
zugleich  so  eng  nebeneinander  angeordnet,  daß  die  zwischen  den  Gefäßen  be¬ 
findlichen  Räume  —  die  sogenannten  Intervaskularräume  —  fast  vollkommen 
von  ihnen  ausgefüllt  werden. 

Das  Verhalten  der  Chromatophoren  zu  den  Gefäßen  läßt  sich  ungefähr  io 
folgender  Weise  anschaulich  machen.  Deckt  man  die  Finger  von  mehreren  ver¬ 
schieden  dicken  Händen  kreuzweise  übereinander,  wobei  die  Finger  von  kleineren 
Händen  nach  oben  zu  liegen  kommen,  und  drückt  man  dann  die  verkreuzten  Finger 
zusammen  in  eine  knetbare  gefärbte  Masse  (z.  B.  in  einen  Teig),  so  hat  man  das 
Verhältnis  der  Gefäße  zu  den  Intervaskularräumen.  Den  Fingern  entsprechen  die 
Gefäße  und  dem  Teig  die  Intervaskularräume. 


Einfluß  der  Aderhaut  auf  das  ophthalmoskopische  Aussehen  des  Augen  - 

hintergrundes  bei  normalen  und  pathologischen  Zuständen. 

(Vgl.  Tafel  A  auf  S.  509.) 

Die  Farbe  des  Augenhindergrundes  ist  wesentlich  abhängig  von 
der  Art  der  Lichtquelle,  die  zum  Augenspiegeln  verwendet  wird.  Ent¬ 
hält  die  Lichtquelle  vorwiegend  langwellige  —  rote  und  gelbe  — Strahlen, 
wie  z.  B.  die  Petroleumlampe,  so  wird  der  Augenhintergrund  dem  Unter¬ 
sucher  verhältnismäßig  röter  erscheinen  als  bei  Benutzung  einer  Licht¬ 
quelle,  von  der  vorzugsweise  kurzwellige  Strahlen  geliefert  werden, 
wie  z.  B.  vom  Auerlicht  oder  vom  elektrischen  Glühlicht.  Bei  Tages- 
belcuchtuug,  in  der  die  kurzwelligen  Strahlen  viel  zahlreicher  ver¬ 
treten  sind  als  in  den  künstlichen  Lichtquellen,  erscheint  daher  auch 
das  ophthalmoskopische  Bild  des  Augenhintergrundes  ungleich  blasser 
rot  als  bei  jeder  anderen  Beleuchtung.  Diese  von  der  Beleuchtungs- 
quellc  abhängige  Farbenveränderung  wird  in  jedem  einzelnen  Falle 
zu  beachten  sein.  Hierbei  wird  der  Vergleich  mit  der  jeweiligen  Röte 
oder  Blässe  der  Papille  berücksichtigt  werden  müssen. 

Vor  allen  Dingen  hat  man  daran  festzuhalten,  daß  die  Farbstoffkörner  der 
Pigmentepithelien,  die  sogenannten  Fuszinkörperchen,  gleichsam  als  Deckfarbe 
dienen  (Tafel  A,  Feld  I  und  VI,  Ep ).  Ist  die  Pigmentierung  eine  sehr  dichte 
und  zugleich  dunkle,  so  kann  das  Aderhautgeffige  vollkommen  verdeckt  bleiben ; 
ist  die  epitheliale  Pigmentierung  dagegen  eine  schwache,  so  läßt  sich  das  Ader¬ 
hautgewebe  meistens  sehr  schön  wahrnehmen.  Enthalten  in  solchen  Fällen  die 
Aderhautchromatophoren  gleichfalls  reichliches  Pigment,  so  erscheint  der  Augen¬ 
hintergrund  rötlichschwarz  oder  doch  mindestens  dunkelrot.  Liegt  das  Chromato- 
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pborenpigment  hauptsächlich  zwischen  den  Aderhautgefftßen ,  so  daß  diese 

gleichsam  von  gelben  oder  braunen  Zellen  eingehüllt  weiden,  so  erhält  der 

Hintergrund  ein  gefeldertes  oder  getäfeltes  Aussehen.  Dies  ist  aber  nur  dann 
der  Pall,  wenn  die  rigmentepithelien  in  ausreichendem  Maße  die  Lichtstrahlen 
des  Augenspiegels  durchlassen.  Die  einzelnen  dunklen  Felder  der  Aderhaut  sind 
dann  von  roten  Gefäßen  begrenzt.  Eine  Aderhautfelderung  kann  man  auch  dann 
wahrnehmen,  wenn  das  Auge  unpigmentiert  ist,  wie  dies  z.  B.  bei  den  Albinos 
vorkommt.  In  diesem  Falle  erscheinen  die  Intervaskularräume  nicht  dunkel, 

sondern  weiß,  und  zwar  deswegen,  weil  die  Sklera  durchschimmert.  Zwischen 

dem  albinotischen  Hintergrund  und  dem  getäfelten,  sowie  dem  ganz  dunkelroten 
gibt  es  nun  die  verschiedensten  Abstufungen,  die  an  dieser  Stelle  nicht  einzeln 
besprochen  zu  werden  brauchen  (vgl.  Tafel  II;  ferner  Abschnitt  „Ophthal¬ 
moskopische  Differentialdiagnose“,  S.  80). 

Aus  Gründen  der  Übersichtlichkeit  sind  mehrere  Abbildungen  des 
Hintergrundes  mit  gleich  großen  Aderhautfeldem  beigefügt  worden, 
an  denen  das  histologische  und  ophthalmoskopische  Verhalten  von 
krankhaften  Veränderungen  in  einem  scheibenförmig  gehaltenen  Be¬ 
zirke  studiert  werden  kann.  Das  Chromatophorenpigment  ist  gelb¬ 
lich,  das  epitheliale  bräunlich-schwärzlich.  (Vgl.  die  umstehende 
Tafel  A.) 

Die  Färbung  des  Pigmentepithels,  das  gleichmäßige  rote  Kolorit 
der  Choriokapillaris  und  der  Farbstoffgehalt  der  Chromatophoren, 
welche  gemeinsam  und  somit  auch  im  vorliegenden  Falle  die  Farbe 
des  Hintergrundes  bedingen,  haben  hier  einen  hellroten  Farbenton  zu¬ 
stande  gebracht.  Als  Beleuchtungsquelle  diente  Gaslicht  (Tafel  A). 

Die  Bezeichnungen  sind  folgende:  Ep  Pigmentepithel,  Ca  Choriokapillaris 
inklusive  Basalmembran,  Lamina  elastica  i>,  sowie  subkapillare  Fibrillen-  und 
Zellenlage,  G  Schicht  der  Arterien  und  Venen  nebst  ihren  Verzweigungen, 
S  Suprachorioidea.  L  Lederhaut. 

Im  ersten  Felde  (I)  erweist  sich  die  Färbung  des  Hintergrundes  und  der 
histologische  Querschnitt  als  normal.  In  den  folgenden  (I,  III,  IV,  V,  VI)  sind 
in  übersichtlicher  und  zum  Teil  in  schematischer  Weise  verschiedenartige  Krank¬ 
heitsfälle  dargestellt  worden,  an  denen  der  Untergang  von  Kapillaren  und  die 
Miterkrankung  der  tieferen  Schichten  demonstriert  werden  sollen.  In  den  Feldern 
II  bis  VI  entspricht  das  nebenstehende  histologische  Präparat  stets  dem  scheiben¬ 
förmigen  Bezirke  des  Spiegelbildes. 

Im  zweiten  Felde  (II)  fehlt  die  Choriokapillaris  und  somit  die  gleichmäßig 
rote  Tönung;  auch  das  Pigmentepithol  hat  etwas  gelitten.  Infolgedessen  treten 
die  großen  Aderhautgefäße  deutlich  hervor.  Zwischen  ihnen  sind  die  gelben 
Intervaskularräume  gut  erkennbar.  In  ihnen  erscheinen  einzelne  schwarze  Tüpfel, 
welche  als  die  Überbleibsel  der  Fuszinkörper  anzusprechen  sind,  die  sich  in  den 
degenerierenden  und  degenerierten  Pigmentepithelien  erhalten  haben. 

Im  dritten  Felde  (III)  sind  die  Choriokapillaris  und  das  Pigmentepithel 
völlig  zugrunde  gegangen.  Ophthalmoskopisch  fehlt  daher  die  schwarze  Tüpfe¬ 
lung.  Ein  größeres  Aderhautgefäß  (A)  ist  obliteriert.  Die  gelben  Intervaskular¬ 
räume  sind  denen  der  vorigen  Figur  (II)  durchaus  ähnlich.  Das  obliterierte 
Gefäß  (A)  zeigt  seinen  Blutmangel  durch  das  Fehlen  der  roten  Blutsäule  an. 

Im  vierten  Felde  (IV)  sind  die  krankhaften  Zustände  und  besonders  die 
Gefäßveränderungen  wesentlich  weiter  vorgeschritten.  Fast  alle  Gefäße  sind  obli¬ 
teriert  mit  Ausnahme  eines  einzigen  (ß)%  das  noch  ein  kleines  Lumen  zeigt  Die 
Intervaskularräume  und  das  blutleere  Geäder  sind  sehr  deutlich.  Auch  der  dünne 
Blutstreifen,  der  dem  verkleinerten  Lumen  des  soeben  erwähnten  Gefäßes  ( B ) 
entspricht,  ist  leicht  wahrnehmbar. 

Im  fünften  Felde  (V)  findet  man  nur  noch  die  Lücken,  in  welchen  früher 
die  jetzt  geschwundenen  und  atrophischen  Gefäße  oberhalb  der  Suprachorioidea 
lagen.  Zwischen  ihnen  befinden  sich  noch  einige  wenige  Chromatophoren.  Es 
schimmert  also  eigentlich  nur  ein  Rest  der  Suprachorioidea  und  die  Sklera  durch. 
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Im  sechsten  Felde  (VI)  ist  ein  Gefäß  mit  verdickten  Wandangen  und  voll¬ 
kommen  obliterierter  Lichtung  ( A )  und  ein  anderes  mit  einem  verkleinerten  Lumen 
(Z?)  vorhanden.  Zum  Unterschied  von  den  anderen  Feldern  (II — V)  handelt  es 
sich  hier  aber  nicht  um  den  Ausfall  der  ganzen  Kapillarschicht,  sondern  nur  um 
den  Untergang  von  einzelnen  Kapillarschlingen.  Auch  finden  sich  am  Pigment- 
epithel  keine  nennenswerten  Veränderungen.  Ophthalmoskopisch  läßt  sich  die 
Blutleere  des  einen  ( A )  und  die  Lu  men  Verengerung  des  anderen  (/?)  *ehr  gut 
erkennen,  aber  der  geringe  Verlust  von  Kapillarschlingen  ist  nur  an  einer  Ver¬ 
änderung  des  roten  Tones  zu  bemerken.  Solche  minimale  Störungen  innerhalb 
der  Choriokapillaris  sind  ophthalmoskopi*ch  schwer  zu  diagnostizieren. 

Diese  Abbildungen  sind  nur  deswegen  ausgewählt  worden,  um 
in  anschaulicher  und  stufenförmiger  Weise  die  häufigen?»  und  haupt¬ 
sächlichen  Gewebsveränderungen  an  den  verschiedenen  Aderhaut¬ 
schichten  wiederzugeben;  sie  machen  keinen  Anspruch  auf  Voll¬ 
ständigkeit. 

Außer  diesen  Gewebsveränderungen  gibt  es  noch  andere  chorioi- 
dealc  Erkrankungen,  die  hauptsächlich  aus  dem  Spiegelbild  der  rait¬ 
erkrankten  Netzhaut  zu  erschließen  sind. 

Diese  sekundären  Netzhautveränderungen  äußern  sich  ophthalmo¬ 
skopisch  meistens  in  der  Form  von  schwarzen  und  weißen  Flecken. 
Weiße  Flecken  sind  in  der  Mehrzahl  Anhäufungen  von  Fettkörncher 
in  den  retinalen  Gliazellen.  Sie  kommen  als  Folgezustände  von  Ader¬ 
hautstörungen  nicht  so  häufig  in  Betracht  wie  die  schwarzen  Herde, 
welche  vorwiegend  dann  vorhanden  sind,  wenn  eine  Zirkulations¬ 
störung  in  der  Choriokapillaris  vorliegt,  die  zur  Schädigung  des  auf¬ 
sitzenden  Pigmentepithels  und  der  anstoßenden  äußeren  Netzhaut- 
schichten  fuhrt.  Selbstverständlich  können  unter  diesen  Umständen 
auch  die  übrigen  Schichten  der  Aderhaut  und  der  Netzhaut  auf  die 
mannigfachste  Weise  in  Mitleidenschaft  gezogen  sein  (vgl.  die  neben¬ 
stehende  Tafel  B  auf  S.  513). 

Die  weißen  Herde  der  Netzhaut  sind  vorwiegend  sehr  klein,  rundlich,  scharf 
begrenzt,  hellglänzend.  Ein  weißer  Aderhautherd  ist  dagegen  vielfach  ungleichmäßig 
gestaltet  und  übertrifft  an  Größe  einen  weißen  Netzhautfleck  in  der  Regel  um  das 
mehrfache.  Die  weißen  als  Folge  von  den  Aderhauterkrank ungen  auftretenden 
Herde  entwickeln  sich  meistens  in  der  Art,  daß  an  die  Stelle  des  entzündlichen 
Infiltrates  eine  gefäßarme  oder  gefäßlose  Narbe  tritt,  oder  daß  durch  die  an¬ 
schließende  Atrophie  des  Aderhautgewebes  die  weiße  Lederhaut  zura  Vorschein  kommt 

Die  Farbstoffkömehen  der  Pigmentepithelien  werden  vielfach  in  die  Netz¬ 
haut  hinein  verschleppt.  Dies  kommt  dadurch  zustande,  daß  die  Fortsätze  der 
Müllerschen  Stützzellen  mit  den  Fortsätzen  der  Pigmentepithelien  verschmelzen, 
und  daß  die  neugebildeten  gemeinschaftlichen  Protoplasmabahnen  als  Transport- 
träger  für  die  Fuszinkörper  Verwendung  finden.  Jede  Netzhautpigmentierung  ist 
daher  in  erster  Linie  der  Ausdruck  einer  Pigmentierung  der  Müllerschen  Stötz- 
zellen  und  somit  des  retinalen  Gliagewebes.  Da  das  Gliagewebe  unter  patho¬ 
logischen  Bedingungen  in  großer  Ausdehnung  zu  wuchern  vermag,  so  entstehen 
mitunter  dichtpigmentierte  schwarze  Gliazellen,  die  besonders  um  die  Gefäße 
herum  angesiedelt  w-erden.  Selbstverständlich  können  die  Pigmentepithelien  aber 
auch  in  die  degenerierte  Aderhaut  ein  w  uchern.  Dann  handelt  es  sich  aber  nicht 
um  eine  Vereinigung  von  bereits  vorhandenen  bis  dahin  getrennten  Protoplasma¬ 
bahnen,  sondern  um  eine  Zellneubildung,  die  mitunter  zu  dichten  schwanen 
Flecken  führen  kann. 

Die  Grenze  der  atrophischen  Aderhautherde  wird  sehr  häufig  durch 
schwarze  Säume  kenntlich,  welche  zugleich  den  Übergang  von  den  gesunden 
zu  den  abgestorbenen  Pigmentepithelien  angeben.  Man  nennt  diese  schwarzen 
Grenzsäume  auch  die  epithelial-gliöse  Verbindungszone. 
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Zur  näheren  Orientierung  sollen  hier  zwei  Figuren  dienen.  In  Tafel  B 
Fig.  2  findet  sich  ein  Aderhautherd,  in  dem  die  Choriokapillaris  und  das  Pig¬ 
mentepithel  zugrunde  gegangen  sind.  Rechts  schimmert  die  weiße  Sklera  durch, 
daneben  liegt  ein  gelber  Aderhautbezirk,  in  dem  sich  zwei  Gefäße  erhalten  haben. 
Davon  zeigt  das  eine  ( A )  verdickte  Wandungen  und  ein  verengertes  Lumen,  das 
andere  (F)  stellt  eine  gut  gefärbte  normale  Vene  dar.  Der  weiße  Strich  des 
ophthalmoskopischen  Bildes  gibt  die  ungefähre  Richtung  des  zugehörigen  mikro¬ 
skopischen  Schnittes  an.  Der  ganze  Herd  ist  schwarz  berändert.  Diese  R&nd- 
partien  entsprechen  der  epithelial-gliösen  Verbindungszone,  die  im  Hintergrunds¬ 
bilde  vielfach  moosartig  auszusehen  pflegt. 

Mikroskopisch  ist  die  Vene  (K)  sehr  gut  zu  erkennen,  desgleichen  das  ver¬ 
engte  Gefäß  (A)f  das  wohl  für  eine  Arterie  gehalten  werden  muß.  Die  Netzhaut 
ist  mit  der  Aderhaut  verwachsen.  Am  Herdrande,  d.  h.  an  der  Verwachsungs¬ 
ecke,  ist  die  Verbindung  der  Fortsätze  der  Pigmentepithelien  mit  denen  der  reti¬ 
nalen  Stützzellen  an  dem  gemeinschaftlichen  braun  gekörnten  Anastomosennetz 
deutlich  wahrzunehmen.  Durch  dieses  Netz  werden  die  Fuszinkörper  von  den 
Pigmentepithelien  aus  in  die  Retina  hineintransportiert;  zum  Teil  gleiten  sie  dann 
innerhalb  der  Stützzellen  weiter  nach  vom  bis  zur  Limitans  interna  (Li), 

In  Fig.  S  ist  eine  sehr  dichte  Pigmentierung  vorhanden.  Auch  hier  ist  die 
Choriokapillaris  zugrunde  gegangen.  An  ihrer  Stelle  haben  sich  mehrere  Binde- 
gewebsleisten  entwickelt,  welche  übereinander  geschichtet  sind  und  in  ihren  Spaltes 
neugebildete  Pigmentepithelzellen  enthalten.  Die  verschiedenen  schwarzen  Zeli- 
lagen  ergeben  ophthalmoskopisch  einen  dichten  schwarzen  Fleck.  Auch  an  dieser 
Stelle  ist  die  Verbindung  des  Stützgewebes  mit  dem  Epithel  nachweisbar,  und 
zwar  wiederum  in  durchaus  ähnlicher  Anordnung  wie  in  der  vorigen  Abbildung 
(Fig.  2).  Vorne  ist  ein  größeres  Netzhautgefäß  ( A )  von  einem  dichten  Pigmentring 
umgeben,  der  aus  gewucherten  farbstoffhaltigen  Gliaelementen  besteht. 

In  beiden  Fällen  ist  der  Untergang  der  Choriokapillaris  und  des 
Pigmentepithels  die  Ursache  für  das  Sichtbarwerden  der  Hinter¬ 
grundserkrankung.  Im  ersten  Falle  (Fig.  2)  handelt  es  sich  außer¬ 
dem  um  eine  Atrophie  der  Chorioidea,  welche  schon  ophthalmoskopisch 
nachweisbar  ist.  Am  anderen  Auge  (Fig.  3)  wird  diese  Aderhautatrophie 
durch  eine  Wucherung  von  Bindegewebe  verdeckt,  das  aus  einzelnen 
Strängen  besteht,  deren  Zwischenräume  mit  neugebildeten  Pigment¬ 
epithelien  durchsetzt  sind.  In  beiden  Fällen  findet  sich  außerdem  eine 
Verwachsung  der  Aderhaut  mit  der  Netzhaut  und  eine  sekundäre 
Netzhautpigmentierung. 


Chorioiditis. 

Will  man  schematisieren,  so  kann  man  die  Entzündungen  der  Ader¬ 
haut  einteilen  in  exogene  und  in  endogene. 

Die  exogenen  sind  in  der  Hauptsache  bedingt  durch  Ver¬ 
letzungen  und  perf  orierte  Hornhaut  ge  schwüre.  Sie  pflegen 
auf  den  gesamten  Augeninhalt  überzugreifen  und  mit  dem  Verlust  des 
Sehvermögens  zu  endigen. 

Die  endogenen  können  sowohl  akut  wie  chronisch  verlaufen. 
Unter  den  chronischen  Entzündungen  kommen  neben  der  Lues  und 
der  Tuberkulose  nur  verhältnismäßig  wenige  andere  Krankheits¬ 
ursachen  in  Betracht. 

Die  akuten  endogenen  Entzündungen  sind  vorwiegend  eiteriger 
Natur.  Nur  ausnahmsweise  trifft  man  nach  akuten  Infektionskrank¬ 
heiten  (besonders  nach  Pneumonie)  einzelne  Aderhautherde,  die  spontan 
wieder  abheilen.  Gehen  diese  Herde  mit  reichlichem  Ödem  oder  Fibrin 
einher,  so  pflegt  dieses  auf  die  benachbarten  Netzhautpartien  über- 
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zugreifen,  sie  zu  durchsetzen  und  sie  grau  oder  graubläulich  zu  ver¬ 
färben  bzw.  zu  trüben:  Chorioretinitis. 

Diese  Netzhautschwellungen  lassen  sich  mit  dem  Augenspiegel  am  besten 
dann  nachweisen,  wenn  sie  zufällig  von  Gefäßen  passiert  werden,  da  der  Gefäß¬ 
verlauf  durch  die  Flüssigkeit  eine  kleine  Verlagerung  zu  erfahren  pflegt.  Solche 
Gefäßverschiebungen  geben  sich  hauptsächlich  in  zweierlei  Weise  kund.  Entweder 
wird  die  Blutsäule  durch  das  Ödem  ganz  oder  teilweise  verdeckt  oder  das  Gefäß 
wird  emporgehoben.  Ist  die  Ödemflüssigkeit  nur  in  mäßigem  Grade  oder  in 
minimaler  Weise  vorhanden,  so  erhalten  die  Herde  meistens  ein  gelbliches  oder 
graugelbliches  Aussehen.  Die  angelagerten  Netzhautbezirke  und  die  in  ihnen 
verlaufenden  Gefäße  zeigen  nur  selten  irgendwelche  ophthalmoskopische  Ver¬ 
änderungen. 

Diese  Symptome  verraten  eine  frische  Chorioiditis. 

Die  häufigste  akute  Chorioiditis  ist  die  Chorioiditis  und  Irido 
Chorioiditis  suppurativa  purulenta. 


Fig.  405.  Zahlreiche  Aderhautherde  infolge  Kokkenmetastasen. 
Sehr  frühes  Stadium  einer  eitrigen  metastatischen  Chorioiditis.  (Die  Knötchen 
finden  sich  überall,  sowohl  in  der  Aderhaut  als  auch  in  der  Iris  und  in  einem 
Ziliarf ortsatz  (unten).  Die  kleinen  Herde  sind  beginnende  Abszeßchen.  In  der 
V.  K.  und  im  Glaskörper  befand  sich  zartes  Fibrin,  welches  aber  wregen  seiner 
Geringfügigkeit  bei  dieser  Vergrößerung  nicht  abgebildet  wrerden  konnte.  Auf 
der  Hornhauthinterfläche  liegen  zahlreiche  Präzipitate.  Die  Netzhaut  ist  nur  wenig 
beteiligt,  an  einigen  Stellen  erscheint  sie  etwas  vorgebuckelt.  In  diesem  Falle 
hätte  sich  unbedingt  eine  Panophthalmie  entwickelt,  wenn  nicht  frühzeitig  der 
Tod  eingetreten  wäre  (am  2.  Tage  der  augenärztlichen  Beobachtung). 
Beiläufig  sei  bemerkt,  daß  die  klinisch  sichtbaren  Veränderungen  des  Augapfels 
(Knötchen  in  allen  Teilen  der  Iris,  Präzipitate,  fibrinöses  Exsudat)  den  Verdacht 
einer  tuberkulösen  Erkrankung  zu  erwecken  vermochten.  Aber  auch  im  histo¬ 
logischen  Präparat  konnten  die  kleinen  Knötchen  der  gesamten  Uvea  sehr  leicht 
als  Tuberkeln  angesprochen  werden,  solange  die  mikroskopische  Untersuchung 
nur  mit  schwacher  Vergrößerung  erfolgte  (vgl.  das  abgezeichnete  Präparat).  Der 
gesamte  klinische  Verlauf  und  die  Allgemeinuntersuchung  des  Körpers  sowie  die 
Benutzung  starker  Vergrößerungen  schützten  allerdings  vor  diesem  Irrtum.  Die 
Knötchen  erwiesen  sich  mikroskopisch  als  Häufchen  von  polymorphkernigen 
Leukozyten,  also  durch  Eitererreger  bedingt. 
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Das  klinische  Bild  der  akuten  Chorioiditis  entwickelt  sich 
nur  selten  so  langsam,  daß  der  Beginn  oder  die  erste  Entwicklung  der 
Hintergrundherde  verfolgbar  ist.  Meistens  geht  die  Eiterung  so  rasch 
vor  sich,  daß  der  Arzt  bereits  das  Mitangegriffensein  der  Netzhaut,  des 
Glaskörpers  und  der  Regenbogenhaut,  starke  Ziliarinjektion,  Iritis 
und  Glaskörperabszeß  zu  konstatieren  vermag.  Ein  genauer  Einblick 
in  das  Augeninnere  ist  vielfach  unmöglich.  In  den  meisten  Fällen  tritt 
ein  deutlicher  gelblicher  Reflex  aus  dem  Glaskörper  hervor. 

Wi.htig  ist  bei  den  eiterigen  Formen  die  stete  Anwesen¬ 
heit  von  Mikroorganismen.  Allerdings  gelingt  der  mikroskopische 
und  kulturelle  Nachweis  der  im  Augeninneren  angesiedelten  Bakterien 
nicht  zu  allen  Zeiten,  weil  sie  sich  allmählich  erschöpfen  und  darauf¬ 
hin  zugrunde  gehen  können.  Aber  während  der  Periode  der  Eiter¬ 
bildung  sind  sie  ausnahmslos  aufzufinden. 

Sodann  ist  zu  bemerken,  daß  das  erkrankte  Auge  in  sehr 
vielen  Fällen  eiterig  eingeschmolzen  wird,  es  entsteht  eine  all¬ 
gemeine  eiterige  Augenentzündung,  die  sogenannte  Panophthalmie. 

Die  Bildung  von  raetastatischen  Eiterherden  in  der  Uvea 
gehört  im  allgemeinen  zu  den  selteneren  Augenerkrankungen,  so¬ 
wohl  was  ihre  absolute  Häufigkeit  anlangt,  als  auch  was  ihr  prozen¬ 
tuales  Verhältnis  zu  den  Pyämien  und  besonders  zu  den  Septikämien 
betrifft.  Es  gibt  eine  große  Anzahl  von  Pyämien,  bei  denen  alle  mög¬ 
lichen  Organe  von  Eiterherden  heimgesucht  werden,  während  das 
Auge  verschont  bleibt.  Noch  zahlreicher  sind  die  Septikämien.  bei 
denen  Eitererreger  von  zum  Teil  starker  Virulenz  lange  Zeit  hindurch 
im  Blute  kreisen,  bei  denen  eine  Passage  der  Spaltpilze  durch  die  Augen¬ 
gefäße  ohne  weiteres  anzunehmen  ist,  aber  bei  denen  im  Gegen¬ 
satz  zu  den  anderen  Eörperorganen  jede  Entzündung  im  Augen¬ 
inneren  fehlt. 

In  fröheren  Zeiten  kam  die  Mehrzahl  der  metastatischen  Chorioiditiden  and 
Panophthalmien  im  Anschluß  an  eine  puerperale  Erkrankung  zustande.  Ferner 
wurden  auch  beim  sogenannten  Hospitalbrand  und  überhaupt  bei  eiterigen  Wund¬ 
erkrankungen  nach  chirurgischen  Eingriffen  recht  häufig  metastatische  Augen¬ 
vereiterungen  beobachtet.  Die  moderne  Asepsis  hat  nach  dieser  Richtung  hin 
energisch  aufgeräumt.  Heutzutage  wird  die  metastatische  Chorioiditis  suppurativa 
in  der  Hauptsache  nur  noch  als  eine  Folgeerscheinung  von  anderen  Infektions¬ 
krankheiten  beobachtet,  unter  denen  namentlich  die  Endocarditis  ulcerosa,  da» 
Erysipel  und  die  Pneumonie  zu  nennen  sind.  In  zweiter  Linie  wäre  der  Typhus, 
die  Influenza,  die  Meningitis  cerebrospinalis  epidemica  und  die  Diphtherie  zu  er¬ 
wähnen.  Weiter  ist  noch  der  akuten  Hautexantheme  und  unter  ihnen  besonders 
des  Scharlachs  zu  gedenken.  Gelegentlich,  wenn  auch  nur  selten,  kommt  eine 
Hautfurunkulose  in  Betracht.  In  äußerst  seltenen  Fällen  wird  eine  Gallen-  und 
Hamsteinkolik  angeschuldigt.  Durchaus  nicht  selten  bleibt  auch  die  Eingangs¬ 
pforte  unbekannt  (Kryptogenetische  Sepsis.)  Dies  gilt  besonders  von  kindlichen 
Erkrankungen. 

Die  eiterige  Chorioiditis  tritt  nur  sehr  selten  doppelseitig 
auf.  Sie  führt  zunächst  zu  einer  Weiterverschleppung  des  Eiters  in 
die  Netzhaut  und  in  den  Glaskörper.  Es  entwickelt  sich  dann  ein  Glas¬ 
körperabszeß. 

Es  darf  nicht  unerwähnt  bleiben,  daß  es  sich  bei  den  eiterigen 
metastatischen  Entzündungen  des  hinteren  Augenabschnittes  klinisch 
vielfach  nicht  feststellen  läßt,  ob  sich  die  Eitererreger  zunächst  in  der 
Uvea  oder  in  der  Retina  oder  in  beiden  niedergelassen  haben.  Die 
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mikroskopische  Untersuchung  von  frühen  Stadien  hat  Anhaltspunkte 
für  alle  drei  Möglichkeiten  gegeben. 

Die  Eigenschaft  aller  Eiterungsvorgänge,  in  ihrer  Nachbarschaft 
entzündliche  Ödeme  zu  erzeugen,  findet  sich  auch  am  Auge,  und  zwar 
vorzugsweise  in  seiner  unmittelbaren  Umgebung.  Diese  letztere 
Lokalisation  hat  eine  ganz  besondere  klinische  Bedeutung,  weil  sie 
zwei  für  die  Panophthalmie  charakteristische  Symptome  hervor¬ 
ruft,  die  Chemosis  und  die  Vordrängung  des  Bulbus,  den 
Exophthalmus. 

Das  episklerale  bindegewebige  Gerüstwerk,  welches  die  Lederhaut  durch 
zarte  Bündel  vorn  mit  der  Bindehaut  und  hinten  mit  dem  bindegewebigen  Balken¬ 
werk  des  Orbitalfettes  verbindet,  bildet  den  Ansammlungsort  des  entzündlichen 
Ödems.  Das  peribulbäre  Gewebe,  dessen  Füllung  einerseits  zur  Chemosis  führt 
und  andererseits  das  Auge  an  die  nachgiebigsten  Stellen,  d.  h.  nach  vorn,  hervor¬ 
drängt  (Exophthalmus),  läßt  sich  bis  zum  gewissen  Grade  mit  einem  Stauweiher 
vergleichen. 


Fig.  406.  Aderhautabszesse  bei  Kokkenpy äm ie.  Späteres  Stadium  einer 
eiterigen,  metastatischen  Chorioiditis.  Beginn  eines  Glaskörperabszesses  und 
einer  Panophthalmie.  Tod  am  3.  Tage  nach  der  Augenerkrankung.  Die  Netz¬ 
haut  ist  oberhalb  der  Aderhautherde  geschwollen  und  ödematös  durchtränkt.  An 
einer  Stelle  haben  die  chorioidalen  Eitermassen  die  Netzhaut  bereits  durchbrochen 
und  den  Glaskörper  infiltriert.  Klinisch  war  weiter  nichts  zu  sehen  als  eine 
starke  Injektion  der  Bulbusaußenfläche  und  ein  gelber  Reflex  aus  dem  Glaskörper. 

Treten  im  Anschluß  an  eine  Chorioiditis,  die  sich  beispielsweise 
durch  eine  Rötung  der  Bulbusaußenfläche,  besonders  der  tieferen 
Schichten,  durch  einen  gelben  Glaskörperreflcx  bzw.  durch  ein  Hypo- 
pyon  bemerkbar  macht,  eine  Chemosis  und  ein  Exophthalmus  auf,  so 
ist  das  Auge  dem  Untergang  rettungslos  geweiht.  In  solchen  Fällen  ist 
die  Eviszeration  (Exenteration)  des  Augeninneren  angezeigt.  Bleibt 
es  sich  selbst  überlassen,  so  entwickelt  sich  mitunter  eine  Perforations¬ 
öffnung,  aus  der  die  eingeschmolzenen  Augenteile  herausfließen.  Der 
zurückgebliebene  Rest  des  Augeninhaltes  pflegt  durch  Narbengewebe 
ersetzt  zu  werden.  Das  Auge  schrumpft;  es  wird  kleiner  und  schließlich 
phthisisch. 
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Es  kommt  verhältnismäßig  selten  vor,  daß  die  Netzhaut  bei 
einer  eiterigen  Chorioiditis  unbeteiligt  bleibt,  ln  vielen  Fällen  dringen 
die  eitererregenden  Mikroorganismen  (Streptokokken,  Staphylokokken, 
Pneumokokken,  Bacterium  coli,  Meningokokken,  Influenzabazillen  usw.) 
nicht  allein  von  der  Aderhaut  aus,  sondern  auch  auf  dem  Blutwege 
gleichzeitig  oder  sogar  schon  früher  direkt  in  die  Retinagefäße  ein. 
Diese  Tatsache  ist  wichtig,  weil  die  Netzhaut  durch  die  Tuberkulose 
meistens  nur  sekundär  von  der  Uvea  aus  in  Mitleidenschaft  gezogen 
wird. 

Die  eiterigen  Entzündungen  zeigen  nun  mit  den  fibrinösen  zu¬ 
weilen  insofern  eine  Übereinstimmung,  als  das  eiterige  Exsudat  durch 
ein  Granulationsgewebe  organisiert  und  ersetzt  wird.  Allerdings  ge¬ 
schieht  dies  erst  dann,  wenn  eine  Erschöpfung  der  Eitererreger  und  somit 
ein  Stillstand  der  Entzündung  eingetreten  ist.  Wird  das  Granulations¬ 
gewebe  im  wesentlichen  oder  ausschließlich  von  der  Aderhaut  ge¬ 
bildet,  so  drängt  es  gegen  die  Netzhaut  an,  wodurch  diese  naturgemäß 
vorgetrieben  wird.  Durch  ein  solches  Vorrücken  kann  bei  Kindern 
ein  Gliom  vorgetäuscht  werden,  weil  die  Netzhautgefäße  von  vorne 
her  schon  bei  seitlicher  Beleuchtung  sehr  deutlich  erkennbar  werden. 
Man  hat  diese  Veränderung  daher  als  Pseudogliom  bezeichnet 
Das  sogenannte  Pseudogliom  stellt  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  einen 
subjektiv  symptomlos  entwickelten  Glaskörperabszeß  dar.  Es  handelt 
sich  dann  meistens  um  milde  verlaufene  metastatische  fibrinös-eiterige 
Entzündungen  bei  blander  Sepsis. 

Für  die  Differentialdiagnose  sind  folgende  Momente  maßgebend.  Sind  Ver¬ 
wachsungen  der  Pupille  (Seclusio)  vorhanden  und  ist  die  Iris  in  starkem  Maße 
vorgebuchtet  (Verengerung  der  vorderen  Kammer)  sowie  von  dicken  Venen  durch¬ 
zogen,  und  ist  weiterhin  der  Augendruck  erhöht,  so  kann  man  bei  Kindern  bis 
zum  2.  und  3.  Jahre  zweifelhaft  sein,  ob  es  sich  um  ein  Gliom  oder  um  den 
Folgezustand  einer  Iridochorioiditis  handelt.  Ist  dagegen  die  Pupille  frei  von 
Verklebungen,  gleichzeitig  der  Augendruck  herabgesetzt  und  die  Iris  atrophisch, 
so  ist  die  Diagnose  des  Pseudoglioms  einfach,  zumal  wenn  akute  Infektions¬ 
krankheiten  vorausgegangen  sind,  die  zu  intraokularen  Metastasen  führen.  Aller¬ 
dings  muß  man  hier  stets  auch  an  eine  einfache  Netzhautablösung  denken  (s.  auch 
Differentialdiagnose  bei  Gliom). 

Daß  ein  von  der  Aderhaut  hervorsprossendes  Granulationsgewebe  mit  der 
Zeit  schrumpfen  und  verknöchern  kann,  soll  nebenbei  erwähnt  werden. 

Therapie:  Da  das  ätiologische  Moment  bedauerlicherweise 

nicht  spezifisch  bekämpft  werden  kann,  so  werden  von  manchen  Seiten 
im  Anfang  der  Erkrankung  subkutane  Kochsalzinjektionen  empfohlen 
und  angewandt. 

Im  Beginn  und  auf  der  Höhe  der  Eiterung  kommt  nur  die  Evis- 
zeration  in  Frage.  Nach  Abheilung  des  entzündlichen  Vorganges  be¬ 
schränkt  sich  bei  den  verkleinerten  Augen  die  Therapie  auf  das  Anpassen 
einer  gut  sitzenden  Prothese,  die  bei  reizlosem  Auge  getragen  werden 
kann.  Entzündliche  und  gerötete  Augen  verfallen  am  besten  der 
Enukleation. 

Nichteiterige,  exsudative  Chorioiditiden. 

Diese  Formen  sind  sämtlich  endogenen  Ursprunges,  unter  ihnen 
stehen  die  unmerklich  einsetzenden  und  schleichend  verlaufenden  in 
erster  Linie.  Meistens  handelt  es  sich  um  multiple  Herde,  von  denen  die 
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einzelnen  nur  selten  die  Papillengröße  überschreiten.  Anatomisch 
setzen  sie  sich  wie  alle  entzündlichen  Einlagerungen  aus  Exsudatflüssig¬ 
keit  und  -zellen  zusammen.  Dem  mehr  chronischen  Verlaufe  ent¬ 
sprechend  sind  es  in  der  Hauptsache  nicht  Leukozyten,  sondern  Lympho¬ 
zyten  und  histiogene  Zellen.  Es  entwickeln  sich  daher  in  den  Zellan¬ 
häufungen  und  in  den  von  ihnen  befallenen  Gewebspartien  auch  keine 
eiterigen  Einschmelzungen,  sondern  Nekrosen,  deren  flächenhafte  Aus¬ 
dehnung  und  Tiefe  einem  großen  Wechsel  unterworfen  sind. 

Klinisch  ist  es  von  praktischer  Wichtigkeit,  einen  frischen  Herd  von 
einem  alten  zu  unterscheiden.  Der  frische  Herd  hat  wegen  des  Ödems  der 
Aderhaut  und  der  kollateralen  Netzhau tbetpiligung  verwaschene  Grenzen.  Die 
Netzhautgefäße  ziehen  sichtbar  über  ihn  hinweg,  sie  zeigen  bisweilen  eine  kaum 
nennenswerte  Prominenz,  dagegen  ist  das  normale  Rot  des  Hintergrundes  infolge 
des  Exsudats  zu  einem  gräulichen,  grau-bläulichen,  gelblich-weißen  Ton  gelöscht. 
Bisweilen  finden  sich  Glaskörpertrübungen  und  Neuritis  nervi  optici.  Der  frische 
Herd  ähnelt  durchaus  den  akuten  endogenen  nichteiterigen  Entzündungsherden 
in  ihrem  ersten  Stadium.  Es  erlaubt  daher  die  Beschaffenheit  eines  einzelnen 
kleinen  Herdes  keinen  Rückschluß  auf  die  Ätiologie.  Nimmt  die  Schwellung  ab, 
so  gewinnt  man  im  Spiegelbilde  nur  verhältnismäßig  selten  einen  Aufschluß  dar¬ 
über,  ob  die  ursprünglichen  Aderhautherde  ödemhaltig,  ödemarm,  ödemfrei  oder 
zellreich  waren. 

Der  alte  Herd  besteht  an  Stelle  der  gefäßreichen  Aderhaut #aus  Narben¬ 
gewebe.  Ebenso  ist  in  seinem  Bereiche  das  Pigmentepithel  und  die  anliegende 
Retina  zugrunde  gegangen.  Ersteres  kann  an  einzelnen  Stellen  auch  sekundär 
gewuchert  sein  (vgl.  Tafel  'B,  S.  513),  so  daß  der  Herd  ophthalmoskopisch  als 
rundliche,  gelbe,  gelb-weiße  oder  weiße,  eventuell  schwarz  geränderte  und  ge¬ 
fleckte  Scheibe  erscheint.  Einzelne  Herde  sind  auch  vollkommen  schwarz.  Die 
Funktion  der  Retina  ist  an  ihrer  Stelle  erloschen,  was  sich  als  Skotom  ausprägt. 
Allerdings  kommen  Fälle  vor,  wo  durch  die  Größe,  die  Anordnung,  die  Lokali¬ 
sation,  das  Gegenseitigkeitsverhältnis  und  die  zeitliche  Aufeinanderfolge  der 
Aderhautherde  brauchbare  Anhaltspunkte  für  die  Ätiologie  gefunden  werden 
können.  Gewisse  Hinweise  bietet  gelegentlich  auch  die  Ausdehnung  und  das 
Übergreifen  auf  die  Netzhaut,  auf  die  Papille,  sowie  auf  den  Glaskörper;  doch 
ist  hier  Vorsicht  geboten,  weil  —  wenn  auch  nur  in  einem  gewissen  Prozent¬ 
sätze  —  ähnliche  Zustände  beobachtet  werden,  deren  Verlauf  erweist,  daß  die 
Aderhaut  erst  im  Anschluß  an  Erkrankungen  der  Papille  und  der  Netzhaut  ent¬ 
zündlich  verändert  wurde. 

Da  nun  durch  die  verschiedenartigsten  Entzündungserreger  die 
gleichen  oder  doch  sehr  ähnlichen  Hintergrundsveränderungen  hervor¬ 
gerufen  und  ferner  alle  Aderhautentzündungen  gleichsam  als  Signal 
dafür  angesprochen  werden  können,  daß  im  übrigen  Körper  Entzün¬ 
dungsstoffe  bzw.  Erreger  vorhanden  sind,  so  ist  eine  allgemeine 
Untersuchung  des  Körpers  unerläßlich. 

Das  Hauptkontingent  der  chronischen  herdförmigen  Chorioiditis 
wird  von  der  Lues  und  der  Tuberkulose  gestellt.  Diejenigen,  sehr 
seltenen  chronischen  Aderhautentzündungen,  welche  andersartiger 
Herkunft  sind,  finden  sich  vorzugsweise  bei  milden  Sepsisformen, 
deren  Ausgangsherd  sehr  häufig  in  der  Mund-  und  Rachenhöhle  zu 
suchen  ist.  Es  ist  daher  zu  empfehlen,  eine  Sanierung  dieser  Gegenden 
(Zähne,  Mandeln;  anzustreben. 

Subjektive  Symptome. 

Die  subjektiven  Beschwerden  äußern  sich  bei  Aderhauterkran¬ 
kungen  durch  verschiedenartige  Sehstörungen.  Die  Klagen  der  Kranken 
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beziehen  sich  in  frischen  Fällen  hauptsächlich  auf  das  Sehen  von 
Funken  und  von  Blitzen  (Photopsie),  auf  Verzerrtsehen  von  Gegen¬ 
ständen  (Metamorphopsie).  Vielfach  wird  auch  Flimmern  angegeben. 
Mitunter  erscheinen  die  beobachteten  Objekte  kleiner  (Mikropsie). 
Beim  Sitz  der  Affektion  in  der  Makulagegend  ist  die  zentrale  Sehschärfe 
mehr  oder  weniger  hochgradig  herabgsetzt.  Sind  die  Herde  über  den 
ganzen  Augenhintergrund  ausgebreitet,  so  bemerken  intelligentere 
Patienten  die  den  Aderhautherden  entsprechenden  Gesichtsfeldlücken 
vielfach  selbst  (subjektive  positive  Skotome,  vgl.  S.  149).  Häufig 
empfinden  die  von  Chorioidealerkrankungen  Befallenen  eine  Ab¬ 
nahme  des  Sehvermögens  bei  herabgesetzter  Beleuchtung,'  bei  schlech¬ 
tem  Wetter  und  besonders  am  Abend  (Hemeralopie)  (vgl.  S.  169), 
doch  ist  diese  Erscheinung  bei  weitem  nicht  so  ausgesprochen  wie  bei 
der  „Retinitis  pigmentosa“.  Einzelne  Herde,  besonders  peripher  ge¬ 
legene  verlaufen  ganz  symptomlos;  sie  werden  oft  zufällig  entdeckt. 

Die  häufigste  Form  der  chronischen  Aderhautentzündungen 
ist  die 

Chorioiditis  disseminata. 

Bei  den  meisten  Formen  von  nicht  eiteriger  Chorioiditis 
bleibt  die  Iris  unbeteiligt.  Es  finden  sich  dann  im  Hintergründe  mul¬ 
tiple  Herde.  (Chorioiditis  disseminata,  Tafel  VIII,  Fig.  1.) 

In  der  Mehrzahl  der  Fälle  handelt  es  sich  um  Tuberkulose.  Gerade 
bei  der  Tuberkulose  ist  die  verstreute  —  disseminierte  —  Anordnung  von  kleinen 
runden  und  in  ihrer  Große  fast  übereinstimmenden  Knötchen  ver¬ 
hältnismäßig  häufig.  Es  gilt  von  der  Chorioiditis  disseminata  fast  dasselbe  wie 
von  der  chronischen  Iridozyklitis,  die  zuweilen  gleichzeitig  oder  später  auftreten 
kann.  Die  tuberkulöse  Chorioiditis  disseminata  tritt  fast  immer  doppelseitig  auf. 
Die  Herde  können  rundliche,  längliche,  eckige,  gezackte,  blatt-,  nieren-  und  hantel- 
artige  Formen  annehmen.  Auch  ist  der  Hintergrund  durch  Konfluieren  der  Herde 
oft  landkartenartig  verändert.  Neben  alten  sind  frische  zu  finden.  Die  atro¬ 
phischen  alten  Herde  dringen  mitunter  sogar  bis  zur  Sklera  vor,  so  daß  ihr  Grund 
weiß  erscheint  Vgl.  das  Schema  Tafel  A,  S.  509  und  das  ophthalmoskopische 
Bild.  Die  einzelnen  Tuberkel  knoten  lassen  die  Netzhaut  in  der  Regel  unberührt 
(vgl.  das  mikroskopische  Bild  Fig.  407).  Diese  wird  nur  durch  ein  begleitendes 
Exsudat  verändert.  Wenn  Knötchen  in  der  Nähe  des  Sehnervenkopfes  sitzen,  kommt 
es  gelegentlich  zu  einer  Papillitis,  doch  ist  es  auffallend,  wie  verhältnismäßig 
selten  der  Glaskörper  bei  der  reinen  Knötchenbildung  befallen  wird.  Weiter  ist 
es  eine  vielfach  beobachtete  Erscheinung,  daß  die  disseminierten  Tuberkel  vielfach 
das  foveale  Gebiet  freilassen,  so  daß  trotz  zahlreicher  herdförmiger  Zerstörungen 
immerhin  noch  ein  gutes  zentrales  Sehen  übrig  bleibt. 

Beiläufig  soll  hier  bemerkt  werden,  daß  der  ophthalmoskopische  Nachweis 
von  Chorioidealtuberkeln  bei  einer  Differentialdiagnose  zwischen  Typhus  und 
Miliartuberkulose  nicht  mehr  die  Bedeutung  hat,  wie  früher.  Die  modernen  Me¬ 
thoden  des  Nachweises  von  Typhusbazillen  im  Blute  und  die  Widalsche  Reaktion 
haben  die  Spiegeluntersuchung  vielfach  verdrängt.  Außerdem  treten  miliare  Ader¬ 
hauttuberkel  vielfach  erst  im  allerletzten  Stadium  auf,  so  daß  der  Spiegelbefund 
die  Diagnose  nicht  mehr  zu  sichern  braucht.  Schließlich  sei  noch  erwähnt,  daß 
auch  beim  Typhus  und  bei  der  Pneumonie  in  der  Aderhaut  Herde  Vorkommen 
können,  die  den  Tuberkeln  durchaus  ähnlich  erscheinen. 

Solitärtuberkel  kommen  verhältnismäßig  selten  und  dann  meistens  im  kind¬ 
lichen  Alter  vor.  Sie  treten  fast  ausnahmslos  einseitig  auf  und  können  selbst  nach 
Erreichung  eines  großen  Umfanges  wieder  narbig  ausheilen.  Bedauerlicherweise 
wird  hier  die  Fovea  häufiger  betroffen. 

Die  Therapie  ist  die  gleiche  wie  bei  der  tuberkulösen  Iridozyklitis. 
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Die  Prognose  richtet  sich  nach  den  Rezidiven  und  nach  dem  Sitze. 
(Foveales  Ergriffensein.) 

Die  Lues  führt  sowohl  als  angeborene  wie  als  erworbene  Krankheit 
zu  Aderhauterkrankungen.  Die  häufigsten  Veränderungen  kommen  bei  der  an¬ 
geborenen  Syphilis  vor. 

Diese  pflegen  klinisch  zunächst  symptomlos  zu  verlaufen,  was*  einmal 
durch  das  jugendliche  Alter  —  die  allerersten  Lebensjahre  —  und  weiter  durch 
den  bevorzugten  peripheren  Sitz  erklärlich  ist. 

Meistens  findet  man  in  der  Heilung  begriffene  oder  abgelaufene  Formen. 
Später  findet  man  vorwiegend  gruppenförmig  angeordnete  Flecke  in  dem  vorderen 
ophthalmoskopisch  sichtbaren  Aderhautabschnitt,  wie  überhaupt  eine  Gruppen¬ 
anordnung  sehr  für  Lues  spricht.  In  ähnlicher  Weise  wie  an  der  Iris  ist  auch 
an  der  Aderhaut  eine  ausgebreitete  Entzündung,  eine  Entwicklung  von  einzelnen 
Knötchen  sowie  eine  Bildung  von  größeren  Herden  zu  verzeichnen.  Man  kann 
daher  bis  zu  einem  gewissen  Grade  von  Typen  sprechen  und  hierbei  drei  unter¬ 
scheiden. 

Im  ersten  Falle  finden  sich  peripheriewärts  kleine  schwarze  Pigmentfleckchen 
von  verschiedener  Form.  Daneben  sind  hellere,  meistens  gelbrötlich  gefärbte 
Partien  größeren  Umfanges  wahrzunehmen.  Das  Ganze  weist  auf  einen  flächen- 


Fig.  407.  Miliare  Tuberkel. 

Die  abgebildeten  drei  Herde  haben  ein  verschiedenes  Aussehen.  Der  linke  Tuberkel 
ist  als  eine  frische  Entwicklung  anzusehen.  In  der  Mitte  liegen  drei  sehr  kleine 
ältere  Knoten  nebeneinander.  Rechts  ist  eine  zentrale  Verkäsung  vorhanden.  Die 
Netzhaut  ist  den  Herden  entsprechend  vorgebuckelt  aber  weder  ödematös  noch 

zellig  verändert. 

haften  Untergang  der  Choriokapillaris  hin.  Man  hat  diese  Veränderungen  wegen 
ihrer  Sprenkelungen  auch  als  Pfeffer-  und  Salzform  bezeichnet.  Sie  wird  bei 
anderen  Krankheitsursachen  als  der  angeborenen  Lues  kaum  beobachtet. 

Die  zweite  Form  besteht  aus  kleinen  gelblichen  und  schwarzen  Herden, 
die  dicht  nebeneinander  gelagert  sind,  von  denen  aber  im  wesentlichen  nur  die 
Pigmentflecken  miteinander  verschmolzen  sind.  Das  nahe  Beieinanderliegen  von 
kleinen  Herden  im  kindlichen  Alter  spricht  in  hohem  Maße  für  angeborene  Lues. 
Man  kann  diese  Zustände  als  abgeheilte  Papel  bi  ld  ungen  ansprechen. 

Die  dritte  Form  zeigt  sich  in  großen  scheibenförmigen  oder  langgestreckten 
gelben  bis  weißen,  z.  T.  pigmentierten  Herden.  Hier  kommen  namentlich  syphi¬ 
litische  Wanderkrankungen  der  größeren  und  mittleren  Aderhautgefäße  in  Betracht, 
welche  zur  Verödung  des  Lumens  und  im  Anschluß  hieran  zum  Ausfall  eines 
größeren  Ernährungsbezirkes  geführt  haben. 

Bei  allen  diesen  „Typen“,  die  aber  sehr  viele  Übergangsbilder  zeigen,  ist 
die  Netzhaut  stark  beteiligt,  so  daß  man  im  eigentlichen  Sinne  von  einer  Chorio¬ 
retinitis  sprechen  kann  bzw.  muß.  Manche  Formen  ähneln  sehr  der  sogenannten 
Retinitis  pigmentosa.  Sie  zeigen  auch  Hemeralopie  und  fortschreitende  Sehnerven¬ 
atrophie  (s.  diese). 

Die  Mehrzahl  der  Herde  findet  sich  in  der  Peripherie  des  ophthalmo¬ 
skopisch  zugänglichen  Hintergrundes.  Die  periphere  Lage,  die  Gruppenbildung 
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die  mangelhafte  Konfluenz  der  einzelnen  kleinen  Herde  sowie  ihre  Größe  sind 
für  die  Diagnose  Lues  zu  verwerten. 

Unter  den  hereditären  luetischen  Veränderungen  ist  auch  noch  das  Befallen¬ 
sein  der  Makula  zu  erwähnen.  Man  findet  daselbst  mitunter  große  gelbe  oder 
schwarze  Flecke,  die  gelegentlich  mit  einem  angeborenen  Kolobom  (s.  dies  Kapitel) 
verwechselt  werden  können.  Wegen  des  Fehlens  der  zentralen  Sehschärfe  stellt 
sich  oft  Nystagmus  ein,  der  auf  die  frühzeitige  Erkrankung  hin  weist. 

Die  Prognose  richtet  sich  nach  dem  Sitz  und  der  Mitbeteiligung  der 
Netzhaut  bzw.  des  Sehnerven.  Zur  Bestätigung  der  Diagnose  kann  die  Wasser¬ 
mann  sehe  Reaktion  herangezogen  werden. 

Als  Therapie  kommen  neben  Quecksilber-  auch  Salvarsaninjektionen  in 
Frage.  Eine  gründliche  Behandlung  ist  bei  positiver  Wassermann- Reaktion  durch¬ 
aus  am  Platze.  Einmal  weiß  man  bei  manchen  scheinbar  abgeheilten  Formen 
niemals,  ob  sie  nicht  noch  fortschreiten  und  daher  /loch  günstig  zu  beeinflussen 
sind.  Ferner  bewahrt  man  die  Kinder  möglicherweise  vor  weiteren  Erkrankungen 
auf  Grund  der  noch  nicht  ausgeheilten  Lues. 

Die  syphilitischen  Aderhauterkrankungen  der  Erwachsenen 
lassen  sich  schwieriger  aus  den  Hintergrundsbildern  ablesen.  Im  allgemeinen 
kann  man  zwei  Hauptkrankheiten  gegeneinander  abgrenzen:  die  herdförmigen  und 
die  diffusen. 

Beide  unterscheiden  sich  von  den  tuberkulösen  Erscheinungen  hauptsächlich 
durch  die  intensive  Sekundärbeteiligung  der  Netzhaut.  Die  herdförmigen  bedürfen 
einer  besonderen  Besprechung  nicht.  Bei  den  diffusen  Erkrankungen  ist  meistens 
auch  der  Sehnerv  beteiligt,  so  daß  man  gezwungen  ist,  von  einer  Neuroretinitis 
zu  sprechen. 

Foerster  hat  ein  Bild  beschrieben,  das  durchaus  nicht  selten  gesehen 
wird  und  das  sich  neben  einer  starken  Netzhauttrübung  am  hinteren  Pol  noch 
durch  die  Bildung  von  umschriebenen,  entzündlichen,  grauen  und  schmutzig-gelben 
Herden  auszeichnet,  die  meistens  erst  nach  einem  gewissen  Rückgang  der  akuten  Er¬ 
scheinungen  sichtbar  werden.  Auch  starke  Glaskörpertrübungen  gehören  zur  Regel. 

Die  Prognose  liegt  in  der  Dauer  der  Erkrankung  und  speziell  in  den 
Zerstörungen  der  Makula.  Der  eigentliche  Herd  als  solcher  zeigt  sich  erst  nach 
völliger  Ausheilung.  Er  fällt  vielfach  kleiner  aus,  als  die  entzündlichen  Erschei¬ 
nungen  vermuten  ließen. 

Die  Wassermann  sehe  Reaktion  ist  fast  immer  positiv.  Mit  Quecksilber- 
und  Salvarsankuren  wird  der  Prozeß  in  der  Regel  zur  Heilung  gebracht. 

Diagnose:  Wie  bereits  hervorgehoben,  ist  das  klinische  Bild  für  den  Ge¬ 
übten  oft  mit  einer  gewissen  Sicherheit  zu  entscheiden.  Dennoch  ist  stets  die 
Anamnese,  die  genaue  Allgemeinuntersuchung,  die  Tuberkulin-  und  Wassermann- 
Reaktion  heranzuziehen. 

Die  Behandlung  muß  sich  stets  nach  dem  Grundleiden  richten.  Bei  hart¬ 
näckigen  Glaskörpertrübungen  werden  subkonjunktival  Kochsalzinjektionen  und 
innerlich  Jod präparate  empfohlen. 

Rein  deskriptiv  hat  man  noch  einige  Formen  der  Chorioiditis 
mit  besonderen  Namen  belegt.  Man  spricht  z.  B.  von  einer  Chorioi¬ 
ditis  areolaris  und  versteht  darunter  Herde,  die  sich  zuerst  hofartig 
um  den  hinteren  Pol  entwickeln  und  dann  in  konzentrischer  Anordnung 
nach  vorn,  d.  h.  peripherwärts  in  langsamem  Tempo  fortzuschreiten 
pflegen. 

Als  Chorioiditis  centralis  bezeichnet  man  Veränderungen 
des  hinteren  Poles.  Diese  Erkrankungen  sind  sehr  ungünstig,  weil 
sie  die  Makulagegend  betreffen  und  daher  ausnahmslos  mit  Störungen 
des  direkten  Sehens  verknüpft  sind  (vgl.  den  Abschnitt:  Zentrales 
Skotom).  Als  Ursachen  sind  neben  den  Infektionskrankheiten  — 
besonders  der  Tuberkulose  und  der  Lues  auch  noch  solche  Momente 
anzuschuldigen,  die  mit  einer  Entzündung  nichts  gemein  haben,  und 
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bei  denen  die  Bezeichnung  Chorioiditis  im  eigentlichen  Sinne  nicht 
angebracht  erscheint.  Außer  Verletzungen  (stumpfe  Gewalt,  ein¬ 
gedrungene  Fremdkörper)  handelt  es  sich  dann  nicht  selten  um  die 
Folgezustände  von  langsam  fortschreitenden  Zirkulationsstörungen, 
namentlich  bei  Myopen  und  im  Senium. 

In  der  Äquatorgegend  und  weiter  nach  vorne  finden  sich  mit¬ 
unter  Herde:  Chorioiditis  anterior,  die  bei  gruppenförmiger  An¬ 
ordnung  bereits  als  vorwiegend  luetisch  angesprochen  sind.  Außer¬ 
dem  finden  sich  solche  Herde  auch  durchaus  nicht  selten  bei  Myopen. 
Aber  auch  größere  Kapillarbezirke  können  bei  der  hochgradigen  Myopie 
infolge  einer  einfachen  Dehnung  der  Gefäße  ausfallen;  denn  fast  immer 
handelt  es  sich  bei  den  atrophisch  entfärbten  Flecken  der  Aderhaut 
um  den  Ausfall  von  einem  oder  mehreren  Kapillargebieten,  bei  denen 
nebenbei  die  anderen  Schichten  in  kleinerer  oder  größerer  Tiefe  und 
Ausdehnung  in  Mitleidenschaft  gezogen  sind.  Sehr  charakteristisch 
für  die  myopischen  Adcrhautflecke  sind  beispielsweise  buchtige,  un¬ 
scharf  und  unregelmäßig  pigmentierte  Felder,  die  um  die  Papille  herum 
und  besonders  zahlreich  neben  dem  scharf  begrenzten  sichel-  oder  ring¬ 
förmig  gestalteten  Konus  gelegen  sind.  Oft  konfluieren  diese  Flecke, 
so  daß  größere  Bezirke  ein  scheckiges  Aussehen  annehmen  (vgl.  Tafel  IX, 
Fig.  2).  In  anderen  Fällen  tritt  weniger  die  Herdbildung  als  die  Ver¬ 
schmälerung  der  Blutsäule  und  die  Verdickung  der  Wand  und  somit 
die  Sklerose  der  Aderhautgefäße  in  den  Vordergrund  (vgl.  Tafel  IX. 
Fig.  1),  die  andererseits  aber  ebenfalls  zu  den  gleichen  Folgezuständen 
führen  kann,  wie  dies  von  den  Entzündungen  berichtet  wurde. 

Selbstverständlich  kommen  sowohl  bei  der  Arteriosklerose  als  auch  bei  der 
Myopie  in  erster  Linie  Obliterationen  der  kleinen  Arterien  —  sogenannten 
Arteriolen  —  in  Betracht.  Im  speziellen  sei  nochmals  hinzugefflgt,  daß  beim 
Zusammentreffen  von  Arteriosklerose  und  hochgradiger  Myopie  in  bevorzugter 
Weise  die  Makulagegend  erkrankt  ist. 

Eine  besondere  Beachtung  verdient  noch  die  umschriebene 
Aderhautatrophie  in  der  unmittelbaren  Nachbarschaft  der 
Papille.  Diese  findet  sich  hauptsächlich  im  höheren  Alter  (senile 
Atrophie),  beim  Glaukom  (Halo  glaucomatosus)  und  bei  der 
Myopie  (Konus).  Zwar  weichen  die  Entstehungsursachen  dieser  drei 
Veränderungen  wesentlich  voneinander  ab,  dagegen  zeigt  das  ana¬ 
tomische  und  ophthalmoskopische  Verhalten  vielfache  Übereinstim¬ 
mungen,  denn  in  allen  Fällen  handelt  es  sich  in  erster  Linie  um  den 
Untergang  der  peri-  oder  parapapillär  gelegenen  Chorio- 
kapillaris  und  der  zugehörigen  Pigmentepithelschicht.  Im 
wesentlichen  handelt  es  sich  hier  zunächst  um  einen  Untergang  der 
Haargefäße. 

Beim  Halo  und  im  Senium  müssen  die  Obliterationen  der  Choriokapillaris 
und  die  Degenerationszustände  der  angelagerten  Pigmentepithelien  auf  eine  Ar¬ 
teriosklerose  bezogen  werden,  die  in  der  ganzeu  Zirkumferenz  der  Papille  zu 
Ernährungsstörungen  führt.  Vermutlich  kommen  hier  auch  noch  Venenerkran¬ 
kungen  unterstützend  in  Frage. 

Bei  der  Myopie  ist  zunächst  die  temporale  Nachbarzone  des  Sehnerven¬ 
kopfes  befallen,  doch  kann  von  hier  aus  die  Atrophie  die  ganze  Papille  umsäumen. 

Der  Übergang  des  atrophischen  Herdes  zur  gesunden  Umgebung, 
d.  h.  die  epithelial-gliöse  Verbindungszone,  ist  bei  den  peri-  und  para¬ 
papillären  Atrophien  meistens  sehr  deutlich  durch  eine  Pigmentierung 
gekennzeichnet. 
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Das  Aussehen  der  schwarz  umränderten  Partie,  d.  h.  des  eigent¬ 
lichen  Herdgrundes,  hängt  nun  mehr  oder  weniger  davon  ab,  inwie¬ 
weit  die  mittleren  und  hinteren  Aderhautschichten  in  den  ophthalmo¬ 
skopisch  sichtbaren  Degenerationsprozeß  hineingezogen  sind  (vgl. 
S.  509,  513).  Es  handelt  sich  in  der  Hauptsache  um  graduelle  Ver¬ 
schiedenheiten. 

Der  Vollständigkeit  wegen  sei  noch  erwfthnt,  daß  jede  Pigmentbildung  und 
besonders  jede  Netzhautpigmentierung,  die  im  Anschluß  an  umschriebene 
Aderhautfleke  bemerkbar  wird,  mehr  oder  weniger  in  das  Gebiet  der  zufälligen 
Ereignisse  gehört  Sie  kann  bei  gleichzeitig  und  gleichartig  entwickelten  Herden 
in  massiver  oder  in  zierlichster  Weise  ausgeprägt  sein.  Vielfach  beschränkt  sie 
sich  auf  die  Ränder  (vgl.  das  Spiegelbild  Tafel  B,  Fig.  2),  sie  kann  aber  auch 
vollkommen  fehlen,  und  zwar  dann,  wenn  die  FuszinkOrperchen  der  Pigment- 
epithelien  irgendwie  weiter  weggeschleppt  wurden,  oder  wenn  das  Pigmentepithel 
dort  völlig  zerstört  ist. 

Bei  flächenhaften  Atrophien  der  Aderhaut  findet  man 
meistens  nur  blutleere,  d.  h.  weiße  Gefäßstränge  und  eine  Auflockerung 
der  Chromatophoren.  Als  Beispiele  seien  die  Folgezustände  der  Chorio¬ 
retinitis  bei  Lues  congenita  (vgl.  Tafel  X,  Fig.  1)  und  die  myopischen 
Veränderungen  (vgl.  Tafel  IX,  Fig.  2)  erwähnt.  Sie  schließen  sich 
hauptsächlich  an  diejenigen  Formen  von  Gefäßobiiteration  an,  bei 
denen  einzelne  Stämme  oder  Zweige  sehr  langsam  zugrunde  gehen 
und  bei  denen  der  Blutumlauf  der  versagenden  Bahnen  durch  eine 
gesteigerte  Inanspruchnahme  von  Anastomosen  aufrecht  erhalten  und 
geregelt  wird,  so  daß  ein  Ausfall  von  Kapillargebieten  und  eine  Um¬ 
schriebene  Fleckenbildung  zu  den  Seltenheiten  gehört. 

Die  chronischen.  Entzündungen  des  gesamten  Tractus 
uvealis,  die  Iridochorioiditis  oder  Uveitis  chronica  sind 
schon  verschiedentlich  berührt  und  an  speziellen  Stellen  zum  Teil  aus¬ 
führlich  besprochen  worden. 

Zusammenfassend  sei  nochmals  darauf  hingewisen,  daß  die 
Iridochorioiditis  im  allgemeinen  weiter  nichts  ist,  als  eine  Iritis  bzw. 
Iridozyklitis  von  vorwiegend  serösem  oder  serofibrinösem 
Charakter  unter  gleichzeitiger  Mitbeteiligung  der  Ader¬ 
haut.  Hält  sich  die  Exsudation  in  geringen  Grenzen,  so  lassen  sich  bei 
rechtzeitiger  Behandlung  in  der  Regel  hintere  Synechien  vermeiden 
oder  doch  beseitigen  und  damit  die  Gefahren  des  Sekundärglaukoms 
verringern.  Unter  solchen  Umständen  wird  eine  allmähliche  Ausheilung 
der  Krankheit  selbst  dann  beobachtet,  wenn  zu  wiederholten  Malen 
Nachschübe  aufgetreten  sind:  die  Entzündung  verläuft  sich  schließlich. 
Ist  das  Exsudat  aber  in  reichlichem  Maße  vorhanden  und  außerdem 
vorwiegend  fibrinöser  oder  sogar  fibrinös-zeiliger  Natur,  so  ist  seine 
Resorption  wesentlich  erschwert.  Es  stellt  sich  dann  sehr  häufig  eine 
Organisation  des  Fibrins  durch  Granulationsgewebe  ein,  wobei  sowohl 
das  Pupillengebiet  als  auch  der  Glaskörperraum  in  ausgiebigster  Weise 
vom  Bindegewebe  durchsetzt  werden  kann.  Eine  sekundäre  Katarakt¬ 
bildung  und  eine  durch  Schrumpfung  und  narbige  Umwandlung  des 
Granulationsgewebes  bedingte  Verkleinerung  des  Auges  vernichten 
dann  das  Sehvermögen  oft  in  unaufhaltsamer  Weise. 

Von  Bedeutung  und  Wichtigkeit  ist  bei  dieser  Erkrankung  die 
Kontrolle  des  intraokularen  Druckes  und  besonders  die  Spannungs¬ 
zunahme  des  Bulbus,  sei  es.  daß  eine  Flüssigkeitsvermehrung  als  Folge 
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eines  entzündlichen  Ödems  des  Ziliarkörpers  auftritt,  oder  daß  die 
Flüssigkeitsabfuhr  bei  normalem  Flüssigkeitsgehalt  mechanische  Stö¬ 
rungen  erleidet  (Seclusio  und  sekundäres  Glaukom).  Eine  Spiegel¬ 
untersuchung  des  Augenhintergrundes  ist  nur  selten  in  genauer  Weise 
durchführbar,  weil  das  in  die  vordere  Kammer  und  in  den  Glaskörper 
eingetretene  Exsudat  eine  Durchmusterung  der  einzelnen  Hintergrund¬ 
partien  zu  verhindern  pflegt. 

Beachtenswert  erscheint  es,  daß  von  dieser  Art  von  Iridochorioiditis  haupt¬ 
sächlich  das  weibliche  Geschlecht  befallen  wird,  und  zwar  vorwiegend  während 
und  kurz  nach  der  Geschlechtsreife  sowie  im  Klimakterium.  Bei  den  jugend¬ 
lichen  weiblichen  Kranken  stellt  in  manchen  Gegenden  die  romanische  und  be¬ 
sonders  die  israelitische  Rasse  ein  viel  größeres  Kontingent  als  die  germanische 
und  die  slaviscbe.  Bei  den  älteren  Kranken  finden  sich  sehr  oft  chronische 
Nierenleiden,  Gicht,  Diabetes,  Enteroptose,  Adipositas,  Obstipation,  Erkrankungen 
der  Genitalorgane  (Ovarial-  und  Uterustumoren,  Endometritis,  chronische  Gonor¬ 
rhoe  mit  ihren  Folgezuständen  usw.),  aber  nur  sehr  selten  hat  die  Behandlung 
dieser  Leiden  einen  nachweisbar  günstigen  Einfluß  auf  die  Iridochorioiditis. 
Diese  Krankheiten  stehen  kaum  in  einem  ursächlichen  Zusammenhang  mit  der 
Augenentzündung,  vielleicht  sind  sie  nicht  einmal  als  gelegentliche  oder  auslösende 
Momente  zu  betrachten.  Bei  weitem  die  größte  Rolle  spielt  aber,  wie  bereits 
mehrfach  hervorgehoben,  in  allen  diesen  Fällen  die  Tuberkulose. 

In  ihrem  klinischen  Verläufe  hat  die  Iridochorioiditis  oft  eine 
große  Ähnlichkeit  mit  der  sympathischen  Ophthalmie,  von  der  sie 
ätiologisch  aber  scharf  zu  trennen  ist.  Die  lokale  Therapie  ist  dieselbe 
wie  bei  der  Iritis  und  Iridozyklitis  (vgl.  S.  487).  Auf  die  wichtige 
Krankheit  der  sympathischen  Ophthalmie  wird  hier  nicht  eingegangen, 
da  sie  in  dem  Kapitel  „Verletzungen“  eine  ausführliche  Besprechung 
erfahren  hat. 

Therapie.  Die  lokale  und  allgemeine  Therapie  der  Chorioiditis 
ist  in  der  Regel  eine  sehr  mißliche  und  undankbare  Aufgabe;  sie  richtet 
sich  in  erster  Linie  gegen  das  Grundleiden.  (Antiluetische 
Kuren,  Tuberkuli  ninjektio  ne n  usw.) 

Bei  gleichzeitigem  Netzhautödem  sind  die  Augen  vor  hellem  Licht 
zu  schützen  (Dunkelbrille).  Zu  verhüten  ist  bei  allenFormen  das  Auf¬ 
treten  von  Kopfkongestionen  und  von  Stuhlverstopfung.  Lokal 
kann  man  bei  den  entzündlichen  Formen  Atropin  (l%ig)  und  Dionin 
(5%ig)  in  vorsichtiger  Weise  einträufeln  (vielleicht  jeden  2.  oder  3.  Tag). 
Suggestiv  wirken  sehr  oft  blutige  bzw.  trockene  Schröpfköpfe,  erstere 
am  besten  in  Gestalt  von  Heurteloupschen  Saugapparaten.  Zuweilen 
sieht  man  von  subkonjunktivalen  Koclsalzinjektionen  (4%ig),  etwa 
2mal  wöchentlich,  einen  gewissen  Vorteil.  Bei  den  chronischen  Formen 
ist  Jodkali  am  Platze,  selbst  wenn  Lues  nicht  vorliegt.  Auch  die  An¬ 
wendung  einer  leichten  Quecksilberkur  ist  oft  von  Nutzen.  Von 
den  Schwitzkuren,  die  den  Organismus  mehr  schwächen  als  das 
Leiden  bessern,  ist  nicht  viel  zu  erwarten. 

Geschwülste  der  Uvea. 

Die  Geschwülste  der  Uvea  sind  fast  ausschließlich  Sarkome. 
Die  Mehrzahl  dieser  Sarkome  ist  pigmenthaltig  (Melanosarkome), 
weil  sie  von  den  pigmenthaltigen  Zellen  (Chromatophoren)  auszugehen 
pflegen. 

Alle  anderen  Tumoren  der  Uvea  kommen  wegen  ihres  selteneren 
Auftretens  nur  nebensächlich  in  Betracht,  da  man  ihre  Eigenart  klinisch 
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nur  selten  von  den  Sarkomen  unterscheiden  kann.  Beiläufig  erwähnt 
seien  die  Angiome  und  die  in  die  Aderhaut  verschleppten  Karzinom¬ 
metastasen. 

Über  die  Iristumoren  ist  bereits  vorher  (s.  Regenbogenhaut¬ 
erkrankungen)  einiges  berichtet  worden. 

Die  Diagnose  der  Iristumoren  ist  im  allgemeinen  einfach, 
wenn  frische  Knoten  auftreten.  welche  sich  allmählich  vergrößern. 
Schwieriger  ist  dagegen  die  Entscheidung,  wenn  es  sich  um  vorge¬ 
bildete  pigmentierte  Herde  handelt.  Wenn  diese  langsam  an  Masse 
zunehmen  und  zugleich  in  ihre  weitere  Umgebung  kleine  Pigmentspritzer 
ausstreuen,  so  spricht  auch  dies  unzweifelhaft  für  Sarkom.  Ein  be¬ 
stimmter  oder  bevor¬ 
zugter  Sitz  ist  nicht 
vorhanden. 

Sind  die  Ge¬ 
sell  wlilste  pi  gm  e  nt  frei, 
so  fehlt  ihnen  zum 
Unterschied  von  den 
Tuberkelknoten  die 
höckerige  Beschaffen¬ 
heit  und  von  den 
Gummen  das  graue 
und  graugelblicheAus- 
sehen.  Auch  haben  die 
tuberkulösen  und 
gummösen  Bildungen 
meistens  noch  andere 
Erkennungsmerk¬ 
male,  wie  z.  B.  die 
Gefäßarmut,  eine  be¬ 
gleiten  de  Entzündung. 

einen  bevorzugten 
Sitz,  sowie  sonstige 
Zeichen  am  übrigen 
Körper  (vgl.  das  be¬ 
treffende  Kapitel).  In 
zweifelhaften  Fällen 
können  die  unpigmen- 
tierten  Sarkome  haupt¬ 
sächlich  mit  Granu* 
lationsgesch Wülsten  verwechselt  werden,  welche  Fremdkörper  beher¬ 
bergen.  Die  unpigmentierten  Sarkome,  auch  Leukosarkome  genannt, 
sind  vielfach  nur  Früherscheinungen  eines  Melanosarkoms.  Die  Pigmen¬ 
tierung  tritt  in  solchen  Fällen  erst  verhältnismäßig  spät  auf. 

Die  Tumoren  des  Ziliarkörpers  sind  in  ihren  ersten  Anfängen 
weder  subjektiv  noch  objektiv  wahrzunehmen.  Auffällig  erscheint 
dem  Kranken  mitunter  eine  Verzerrung  der  Bilder,  welche  durch  eine 
Verdrängung  der  Linse  und  einen  dadurch  bedingten  Astigmatismus 
zustande  kommt.  Unter  solchen  Umständen  gelingt  die  Sichtbar¬ 
machung  der  Tumoren  mitunter  nach  künstlicher  Pupillenerweiterung. 

Wegen  der  zirkulären  x\nordnung  des  Ziliarkörpers  wird  in  einigen 
Fällen  eine  siegelringförmige  Ausbreitung  der  dort  auftretenden  Ge- 


Fig.  408.  Sarkom  der  Aderhaut,  z.  T.  pigment¬ 
haltig  (Melanosarkom).  Die  Geschwulst  sitzt  mit 
breiter  Grundlage  in  und  auf  der  Aderhaut.  Die  Netz¬ 
haut  ist  vorgetrieben  und  haftet  dem  Tumor  an.  In 
der  Nähe  der  Geschwulst  ist  die  vordere  Kammer  und 
besonders  der  Kammerwinkel  etwas  verengt.  Die  Linse 
ist  verschoben  und  eingedrückt.  Das  Auge  befindet 
sich  im  Beginn  eines  glaukomatösen  Zustandes,  doch 
ist  von  einer  Exkavation  des  Sehnerven  noch  nichts 
zu  sehen. 
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schwülste  beobachtet.  Die  Bingplatte,  d.  h.  die  größte  Dicke  pflegt 
dem  Ursprungsort  zu  entsprechen. 

Die  Aderhautsarkome  entwickeln  sich  vorwiegend  als  kom¬ 
pakte  halbkugelige  Knoten.  Sie  werden  bereits  in  ihrem  Anfangs¬ 
stadium  subjektiv  dann  bemerkt,  wenn  sie  Sehstörungen  hervorrufen. 
Dies  gilt  besonders  von  den  am  hinteren  Pol  bzw.  in  der  Makula¬ 
gegend  angesiedelten  Tumoren.  Bei  weiterem  Wachstum  wird  die 
Netzhaut  nach  innen  vorgedrängt,  aber  sie  bedeckt  zunächst  noch  die 
ganze  Geschwulstmasse,  welche  vielfach  gelblich,  bräunlich,  schwärz¬ 
lich  hindurchschimmert  und  zuweilen  auch  ihre  Gefäße  erkennen 
läßt.  Später  erfolgt  aber  durchaus  nicht  selten  eine  Ablösung  der  Netz¬ 
haut  von  ihrer  Geschwulstunterlage  durch  ein  kollaterales  ödem  und 
dann  wird  eine  genaue  Diagnose  mitunter  sehr  schwer  oder  sogar  un¬ 
möglich  gemacht.  Unter  solchen  Bedingungen  sind  zwei  Symptome 
und  zwar  die  Erhöhung  des  intraokularen  Druckes  sowie  eine 
partielle  Erweiterung  bzw.  Schlängelung  der  vorderen  Ziliar- 
venen  von  großer  Bedeutung. 

In  der  augenärztlichen  Praxis  sind  vielfach  besondere  Durchleuchtungs- 
methoden  gebräuchlich  (z.  B.  die  Sachssche  und  die  Herzelsche  Lampe),  doch 
erübrigt  sich  an  dieser  Stelle  ihre  Beschreibung,  weil  ihre  Handhabung  für  den 
praktischen  Arzt  sehr  umständlich  und  ihre  Anschaffung  sehr  teuer  ist,  und  weil 
sie  bei  den  noch  kleinen  und  den  schwach  pigmentierten  Sarkomen  häufig  im 
Stich  lassen. 

Kommt  es  später  zum  Zerfall  bzw.  zu  einer  Erweichung  der 
Tumoren  oder  zu  einer  Entzündung  der  Uvea,  einer  Iritis  oder  einer 
Iridochorioiditis,  so  ist  die  Diagnose  unter  Umständen  recht  erschwert. 
Sie  wird  unmöglich,  wenn  beide  Zustände  Zusammentreffen  und  wenn 
gleichzeitig  der  Augendruck  herabgesetzt  ist. 

Subjektiv  fällt  dem  Kranken  in  der  Regel  anfangs  neben  einem 
gelegentlichen  Flimmern  eine  Verdunkelung  im  Gesichtsfelde  —  ein 
Skotom  —  auf.  das  der  Flächenausdehnung  der  Geschwulst  zu  ent¬ 
sprechen  pflegt.  Tritt  aber  z.  B.  ein  Tumor  in  einem  sehschwachen  Auge 
auf,  so  kann  die  Geschwulstbildung  lange  Zeit  hindurch  unbemerkt 
wachsen. 

Alle  Sarkome  haben  die  Neigung,  in  das  Augeninnere  hinein¬ 
zuwachsen,  und  zwar  die  Irissarkome  in  die  vordere  Kammer  und  die 
Sarkome  des  Zilarkörpers  sowie  die  der  Aderhaut  in  den  Glaskörper’ 
Mit  der  Zeit  führen  sie  zu  Raumbeengungen  und  zu  Verdrängungs¬ 
erscheinungen  an  den  Nachbarorganen  (z.  B.  an  der  Linse),  zu  Kom¬ 
pressionen  der  abführenden  Venen  und  zu  glaukomatösen  Zuständen, 
zur  Perforation  der  Augenkapsel,  zum  Eindringen  in  die  Orbita  und  zu 
Metastasen.  Die  Durchbrechung  der  Bulbusaußenwand  pflegt 
früher  zu  erfolgen  als  die  gänzliche  Ausfüllung  des  Augeninneren. 

Allgemein  zusammengefaßt  lassen  sich  daher  folgende  Stadien 
unterscheiden: 

1.  Symptomloses  Wachstum.  Nur  die  Iristumoren  werden 
gelegentlich  vom  Träger  oder  von  Angehörigen  zufällig  bemerkt. 

2.  Sehstörungen.  Ziliarkörpergeschwülste  führen  zu  Bild¬ 
verzerrungen,  Aderhauttumoren  zu  Netzhautablösungen. 

3.  Glaukomatöse  Zustände.  Durch  das  Hinzutreten  eines 
glaukomatösen  Zustandes  und  der  dadurch  mitbedingten  Trübungen 
wird  die  Diagnose  mitunter  sehr  erschwert. 
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Ganz  allgemein  ist  noch  zu  bemerken,  daß  bereits  kleine  Tu¬ 
moren  gelegentlich  zu  wesentlichen  Störungen  in  der  Ökonomie  des 
Auges,  zur  Druckerhöhung,  Schmerzen  usw.  führen,  und  daß  anderer¬ 
seits  schon  recht  stattliche  Geschwülste  entstanden  sein  können,  bevor 
sie  von  Kranken  bemerkt  werden.  Einseitige  glaukomatöse  Zustände 
erwecken  stets  den  Verdacht  auf  Tumor,  zumal  wenn  es  sich  um  ein 
hämorrhagisches  Glaukom  handelt. 

4.  Perforation  der  Lederhaut  und  Einwuchern  in  das  Orbital¬ 
gewebe. 

5.  Metastasen.  In  ihnen  beruht  wie  bei  allen  malignen  Tumoren 
die  Hauptgefahr  für  das  Leben.  Besonders  verderblich  wirken  die 
Tumoren  des  hinteren  Poles,  deren  Zellen  bereits  im  Anfangsstadium 
der  Geschwulstbildung  in  die  benachbarten  hinteren  Ziliargefäße  ein- 
dringen  und  von  hier  aus  weiter  befördert  werden  können. 

Der  bevorzugte  Sitz  der  Metastasen  ist  die  Leber,  namentlich  bei 
solchen  Personen,  die  an  Atembeschwerden  leiden.  Bei  allen  uvealen 
Sarkomen  ist  die  Leber  auf  das  genaueste  zu  untersuchen. 

Es  handelt  sich  bei  den  Lebermetastasen  vermutlich  vielfach  um  den  so¬ 
genannten  rückläufigen  Transport,  d.  h.  um  eine  Weiterverschleppung  von  Tumor¬ 
zellen,  welche  in  die  Kapillaren  oder  kleinen  Venen  eingedrungen  und  von  dort 
in  die  großen  Blutadern  des  Halses  weiterbefördert  sind.  Bei  ihrer  Ankunft  in 
dem  rechten  Vorhof  werden  sie  nun  infolge  der  angestrengten  Atembewegungen 
nicht  nur  in  den  rechten  Ventrikel  hineingeschleudert,  sondern  von  der  Vena  cava 
.superior  auch  direkt  in  die  Vena  inferior  und  somit  in  die  Venae  hepaticae 
hineingestoßen,  um  schließlich  in  der  Leber  haften  zu  bleiben.  Außerdem  findet 
selbstverständlich  eine  embolische  Verbreitung  der  Tumorzellen  auf  arteriellem 
Wege  statt.  Im  letzteren  Falle  ist  dann  von  Anfang  an  ein  generalisiertes  Auf¬ 
treten  der  Tumoren  zu  erwarten  und  vielfach  auch  vorhanden.  Die  Lebermetastasen 
unterscheiden  sich  von  den  übrigen  zuweileu  dadurch,  daß  sie  erst  10 — 15  Jahre 
nach  erfolgter  Enukleation  klinische  Erscheinungen  zu  verursachen  brauchen. 

Weiter  erscheint  es  wünschenswert,  daß  die  Harne  sämtlicher  auf  Tumor 
verdächtiger  Patienten  sowohl  auf  Melanin  wie  auf  dessen  farblosen  Vorstoff,  daß 
Melanogen,  untersucht  werden.  Beide  Stoffe  finden  sich  allerdings  keineswegs 
in  allen  Fällen  von  Melanosarkom.  Nach  den  bisherigen  Erfahrungen  scheinen 
sie  öfter  im  Ham  aufzutreten,  wenn  Metastasen  in  den  inneren  Organen  vor¬ 
handen  sind. 

Die  Therapie  der  Sarkome  besteht  in  der  Enukleation 
des  Augapfels.  Abzusehen  ist  hier  vielleicht  von  kleinen  und  langsam 
wachsenden  Iristumoren  (s.  oben).  Im  übrigen  erfordert  auch  das 
kleinste  Sarkom  die  sofortige  Entfernung  des  Auges,  und  zwar  deswegen, 
weil  schon  von  den  unscheinbarsten  Sarkomen  Metastasen  auszugehen 
vermögen,  die  irgendwo  unbemerkt  weiter  wuchern.  Hat  bereits  eine 
Perforation  der  Lederhaut  stattgefunden,  so  sind  nach  einfacher  Enuklea¬ 
tion  die  Rezidive  unvermeidlich,  da  man  sich  darüber  klar  sein 
muß,  daß  mit  größter  Wahrscheinlichkeit  bereits  ein  Einbruch  in  das 
Blut  und  eine  Ansiedelung  der  Tumorzellen  in  entfernten  Organen  er¬ 
folgt  ist.  Ein  perforiertes  Sarkom  erfordert  daher  die  Ausräumung 
der  ganzen  Umgebung;  am  geeignetsten  ist  die  völlige  Aus wei düng 
der  Orbita.  Als  Perforationsstellen  für  die  Tumorzellen  werden  in 
der  Regel  die  Durchgangsöffnungen  der  Gefäße  angenommen,  doch 
dringen  sie  sehr  häufig  auch  als  schmale  Zellbänder  in  kleinen  Zügen 
zwischen  die  einzelnen  Lederhautbündel  hinein,  wobei  sie  zunächst 
unerkannt  die  Außenfläche  erreichen.  Ihre  weitere  Entwicklung  ist 


Erkrankungen  der  Uvea,  des  Glaskörpers  und  der  Sklera. 


529 


im  vorderen  Abschnitt  leicht  wahrzunehmen,  dagegen  zeigen  die  Tu¬ 
moren,  welche  die  hintere  Lederhauthälfte  durchbrochen  haben,  ihren 


Fig.  409.  Gesch  wul  stdial  yse  der  Iris,  durch  ein  in  den  Kammerwinkel  vor- 
iringenden  Tumor  (Sarkom?  Gummi?)  des  Ziliarkörpers.  (Fall  von  Heine.) 


big.  410.  Tumor  der  Fig.  409  (Gummi?  Sarkom?)  mit  zentraler  Nekrose. 
Lehrbuch  der  Augenheilkunde.  6.  Aufl.  34 
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Übertritt  in  das  Orbitalgewebe  meistens  erst  dann  an,  wenn  sie  so 
stark  gewuchert  sind,  daß  sie  eine  Verdrängung  des  Augapfels  nach 
vorn  oder  seitlich,  d.  h.  einen  Exophthalmus  hervorbringen. 

Nicht  zu  vergessen  sind  die  Metastasen  von  Karzinom,  die  sich  mit¬ 
unter  —  wenn  auch  nur  sehr  selten  —  in  der  Aderhaut  weiblicher  Personen 
finden.  Als  Ausgangspunkt  dient  hier  vorzugsweise  die  Mamma,  und  nur  selten 
der  Uterus.  Beim  Manne  finden  sich  derartige  Metastasen  nur  im  Stadium  der 
allgemeinen  Karzinose  oder  bei  dem  seltenen  Auftreten  eines  männlichen  Mamma¬ 
krebses.  Die  Karzinommetastasen  unterscheiden  sich  von  den  kugeligen  Aderhaut¬ 
sarkomen  anatomisch  durch  ihre  flächenhafte  Ausbreitung. 


Glaskörper. 

Anatomie. 

Der  Glaskörper  ist  im  wesentlichen  ein  ektodermales  Gebilde.  Sein  Gefüge 
besteht  zum  Teil  aus  radifir,  zum  Teil  aus  konzentrisch  angeordneten  Fasern,  von 
denen  die  letzteren  zur  Bildung  von  Lamellen  neigen.  Zwischen  diesem  Gerüst¬ 
werk  befindet  sich  eine  gallertartige,  klare  und  durchsichtige  Masse.  Die 
Grenzhaut  des  Glaskörpers  ist  die  Limitans  interna  der  Retina.  Dies  erklärt 
sich  daraus,  daß  die  Hauptmasse  der  GlaskOrperfasem  aus  den  Gliaelementen 
der  Netzhaut  hervorgeht.  Eine  Membrana  hyaloidea  gibt  es  nicht.  Diese  wird 
nur  durch  lamellOse  Faserlagen  vorgetäuscht,  welche  in  unmittelbarer  Nähe  der 
Limitans  interna  verlaufen.  Die  größte  Dicke  und  die  dichteste  Anordnung  haben 
die  GlaskOrperfasem  in  der  Nfthe  des  Ziliarkörpers.  Unmittelbar  neben  diesen 
starken  Glaskörperfasern  liegen  die  ihnen  Ähnlichen  Zonulafasern,  welche  aus  den 
Ziliarkörperepitbelien  hervorgehen.  Ein  LymphgefAßsystem  ist  im  Glaskörper 
mit  Sicherheit  nicht  nachgewiesen.  Die  Existenz  eines  Zentralkanals  wird  von 
manchen  geleugnet. 

Bei  krankhaften  Veränderungen  spielt  der  Glaskörper  eine  rein 
passive  Rolle,  wenigstens  insofern  als  er  an  der  Neubildung  von  Zellen 
und  Fasern  unbeteiligt  ist.  Er  ist  daher  nicht  imstande,  einen  Verlust, 
wie  er  beispielsweise  nach  Verletzungen  vorkommt,  durch  Neubildung 
eigenen  Gewebes  auszugleichen.  Das  Vakuum  wird  durch  Flüssigkeit 
gefüllt.’  Das  gleiche  gilt  von  einer  Vergrößerung  des  Augapfels  (Buph- 
thalmus)  und  von  seiner  Verlängerung  bei  Myopie. 

Die  Glaskörpererkrankungen  bestehen  in  Trübungen  (Opaci- 
tates)  und  in  Verflüssigung  (Synchysis).  Außerdem  kommen 
Fremdkörper  und  Parasiten  zur  Beobachtung. 

Geringgradige  angeborene  Trübungen  finden  sich  bei  jedem 
Menschen,  doch  lassen  sie  sich  in  der  Regel  nicht  objektiv,  sondern 
nur  subjektiv,  und  zwar  entoptisch  nach  weisen.  Es  sind  dies  die  Über¬ 
bleibsel  von  embryonalen  Zellen  oder  Fasern.  Ihre  Anwesen¬ 
heit  ist  bedeutungslos.  Sie  befinden  sich  vorzugsweise  in  den  hinteren 
Glaskörperpartien  nahe  der  Netzhaut  und  sind  dem  Laien  unter  dem 
Namen  der  „Mouches  volantes“  hinlänglich  bekannt.  Merkliche 
Sehstörungen  bedingen  sie  hauptsächlich  dann,  wenn  sie  sich  zufällig 
im  Bereich  der  Gesichtslinie  befinden;  sonst  werden  sie  in  unangenehmer 
Weise  hauptsächlich  von  Myopen  wahrgenommen.  Lästige  Empfin¬ 
dungen  verursachen  sie  ferner  bei  überempfindlichen,  nervösen  oder 
übermüdeten  Menschen. 


Erkrankungen  der  Uvea,  des  Glaskörpers  und  der  Sklera.  531 

Alle  objektiv  nachweisbaren  Trübungen  sind  erworben  und 
daher  ausschließlich  pathologischer  Natur.  Hier  handelt  es  8'ch 
zunächst  um  Exsudatbestandteile,  und  zwar  vorwiegend  um  zeitige 
und  fibrinöse  Massen.  Der  Hauptlieferant  für  entzündliche  Glas¬ 
körpertrübungen  ist  die  Uvea  (Ziliarkörper  und  Aderhaut),  doch  kommt 
auch  die  Netzhaut  in  Betracht.  Die  Exsudatbestandteile  können  mit¬ 
unter  so  zart  und  fein  sein,  daß  sie  nur  bei  gewissenhafter  Durchleuch¬ 
tung  mit  dem  Lupenspiegel  als  staubartige  Gebilde  sichtbar  werden 
(vgl.  S.  62). 

Für  diejenigen,  welche  Wert  auf  eine  systematische  Einteilung  legen,  kann 
bis  zu  einem  gewissen  Grade  als  Hinweis  gelten,  daß  feine  Trübungen  häufiger 
bei  luetischen  und  gröbere  bei  tuberkulösen  Erkrankungen  beobachtet  werden. 

Verkleben  die  Exsudatmassen  miteinander,  so  können  gelegent¬ 
lich  dichte  Membranen  entstehen,  welche  zu  starken,  wenn  auch  nicht 
dauernden  Sehstörungen  Veranlassung  geben.  Am  häufigsten  findet 
man  neben  den  Exsudatbestandteilen  Blutungen,  die  im  Anschluß 
an  Trauma  oder  nach  Gefäßerkrankungen  auftreten. 

Besonders  erwähnenswert  ist  eine  gewisse  Fortn  von  Glaskörper- 
blutungen,  die  bei  jugendlichen  Leuten  und  vorzugsweise  bei  Männern 
auftreten.  Ihre  genaue  Ursache  bleibt  sehr  oft  unbekannt:  vornehmlich  muß  man 
an  eine  tuberkulöse  Erkrankung  (Periphlebitis  retinalis),  aber  auch  an 
eine  frühzeitige  Arteriosklerose  denken.  Diese  Blutungen  haben  die  unangenehme 
Eigenschaft  zu  rezidivieren;  sie  können  unter  Umständen  das  Sehvermögen  hoch¬ 
gradig  herabsetzen.  Sie  stammen  zumeist  aus  der  Retina  (vgl.  „Erkran¬ 
kungen  der  Netzhaut*4)-  Mitunter  sieht  man  aber  auch  nach  einiger  Zeit 
atrophische  Aderhautherde,  die  unbedenklich  auf  eine  Gefäß-  und  Zirkulations¬ 
störung  bezogen  werden  können.  Weiter  sind  noch  zu  erwähnen  die  Blutungen 
bei  Glaukom. 

Therapeutisch  sind  bei  diesen  Glaskörperblutungen  vielfach  subkonjunktivale 
Kochsalzinjektionen  angewend$t  worden. 

Sodann  sind  Kristalle  zu  erwähnen,  die  den  Glaskörper  durchsetzen  und 
sich  durch  Glitzern  bemerkbar  machen.  Beim  einfachen  Durchleuchten  hat  man 
mitunter  den  Eindruck  von  sprühenden  Feuerwerkskörperchen  (Synchjrsis 
sei nti Hans).  In  der  Mehrzahl  bestehen  sie  aus  Fettkristallen,  von  denen  bis 
jetzt  Chdle8tearin,  Tyrosin,  Leuzin,  Margarin  nachgewiesen  sind.  Gelegentlich 
sind  auch  Kalksalze  und  Phosphate  gefunden  worden.  Die  Kristalle  sind  sowohl 
für  das  Auge  als  auch  besonders  für  das  Sehen  nebensächliche  Bildungen.  Alle 
diese  erworbenen  Trübungen  sind  der  Resorption  zugänglich.  Sie  können  zerfallen 
und  reaktionslos  verschwinden. 

Bei  größerer  Menge  und  Dichte  von  Exsudatelementen  und  von 
Blutungen  entwickelt  sich  dagegen  nicht  selten  ein  Granulations¬ 
gewebe,  das  entweder  vom  Ziliarkörper  oder  von  der  Netzhaut  bzw. 
von  der  Aderhaut  stammt,  und  das  nach  Beseitigung  des  Exsudates 
oder  Blutes  mehr  oder  weniger  bestehen  bleibt. 

Das  von  der  Netzhaut  gelieferte  Bindegewebe  rekrutiert  sich 
ausnahmslos  aus  den  Wänden  und  Scheiden  der  Gefäße.  Besonders 
deutlich  ist  dies  an  den  Zentralgefäßen  des  Optikus  zu  sehen.  Es 
quillt  dann  vom  Sehnervenkopfe  aus  ein  Gewebe  hervor,  das  in  den 
Glaskörperraum  eindringt  und  hier  die  Hämorrhagien  bzw.  das  Ex¬ 
sudat  vollkommen  auflöst  und  substituiert  (vgl.  z.  B.  Fig.  390,  die 
hintere  Bindegewebswucherung  bis  zur  gestrichelten  Linie). 

Dringt  eine  Bindege websentwicklung  bis  in  die  zentralen  Teile 
des  Glaskörperraumes  vor,  so  wird  das  Sehvermögen  fast  regelmäßig 
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in  hohem  Maße  geschädigt.  Ist  diese  Wucherung  stark  ausgeprägt, 
so  kann  sie  durch  ihre  nachfolgende  Schrumpfung  eine  völlige  Auf¬ 
saugung  des  Glaskörpers,  eine  Netzhautablösung  und  schließlich  eine 
so  starke  Volumsabnahme  des  Augeninhaltes  nach  sich  ziehen,  daß 
eine  unheilbare  Atrophie  des  ganzen  Bulbus  eintritt. 

Die  Verflüssigung  des  Glaskörpers  (Synchysis)  bezieht  sich 
sowohl  auf  eine  Verdünnung  der  festweichen  Gallerte  als  auch  auf 
eine  Auflösung  des  zarten  Glaskörpergerüstes.  Jede  Verflüssigung 
ist  der  Ausdruck  einer  Ernährungsstörung;  vielfach  geht  ihr  eine 
Entzündung  der  Uvea  oder  der  Retina  voraus. 

In  einzelnen  Fällen  kommt  es  vor,  daß  nicht  der  ganze  Glas¬ 
körper,  sondern  einzelne  Abschnitte  eine  Änderung  und  besonders 
eine  Einbuße  ihrer  Konsistenz  erfahren.  Dies  ist  besonders  dann 
der  Fall,  wenn  die  Augenhülle  gedehnt  wurde  und  wenn  es  durch  die 
Dehnung  zur  mechanischen  Zerreißung  der  Fasern  sowie  zur  Spalten¬ 
bildung  in  der  Gallerte  und  im  Anschluß  hieran  zur  Ansammlung 
von  Flüssigkeit  innerhalb  der  neu  geschaffenen  Lücken  kommt.  Am 
häufigsten  findet  sich  dies  Ereignis  in  den  hinteren  Abschnitten  von 
myopischen  Augen.  Löst  sich  aber  zugleich  mit  der  Gallerte  auch  das 
faserige  Gefüge  des  Glaskörpers  auf,  was  namentlich  bei  und  nach  ent¬ 
zündlichen  Zuständen  beobachtet  wird,  so  können  auch  die  den  Glas¬ 
körperfasern  ähnlich  gebauten  Zonulafasern  in  Mitleidenschaft  gezogen 
werden.  Die  Folge  hiervon  ist  dann  eine  Luxation  oder  doch  eine  Sub¬ 
luxation  der  Linse. 

Trübungen,  welche  im  verflüssigten  Glaskörper  suspertdiert  sind, 
können  sehr  große  Bewegungen  machen;  sie  werden  mitunter  geradezu 
im  Glaskörper  hin  und  her  geschleudert.  Besonders  interessant  ist 
dies  Schauspiel  bei  der  Synchysis  scintillans. 

Von  Fremdkörpern  sind  in  erster. Linie  Steine  und  Metall¬ 
splitter  zu  nennen.  Gelangen  sie  keimfrei  ins  Auge,  so  werden  sie 
in  der  Regel  zunächst  von  einer  Fibrinhülle  umgeben,  die  meistens 
durch  ein  Granulationsgewebe  ersetzt  wird,  das  später  kapselartig  den 
Fremdkörper  umschließt.  Diese  Bindegewebskapseln  sind  aber  keines¬ 
wegs  in  der  Lage,  die  Fremdkörper  dauernd  unschädlich  zu  machen, 
da  sich  noch  nach  längerer  Zeit  Entzündungen  und  namentlich  auch 
Degenerationen  und  Ablösung  der  Netzhaut  einzustellen  vermögen 
(näheres  vgl.  Abschnitt  „Verletzungen“). 

In  gleicher  Weise  werden  eine  Zeitlang  die  Parasiten  vertragen. 
In  Europa  kommt  vorwiegend  der  Cysticercus  in  Betracht,  die 
Finne  eines  Bandwurmes,  der  vom  Schwein  stammt  (Taenia  solium). 
V  or  der  Einführung  der  obligatorischen  Fleischbeschau  und  der  Schlacht¬ 
häuser  war  ein  Glaskörperzystizerkus  kein  allzu  seltener  Befund;  in 
den  letzten  Jahrzehnten  hat  er  dagegen  wesentlich  abgenommen.  Die 
Menschen  bekommen  keinen  Bandwurm  mehr  vom  Genuß  des  kranken 
Schweinefleisches,  weil  es  entweder  gekocht  oder  sonst  irgendwie  un¬ 
schädlich  gemacht  wird.  Die  Zystizerken  gelangen  aus  den  Gefäßen 
der  Retina  oder  der  Uvea  in  den  Glaskörper  hinein  und  schwimmen  in 
ihm  zunächst  als  Blasen  umher.  Allmählich  werden  sie  aber  in  gleicher 
Weise  eingekapselt  wie  die  Fremdkörper.  Nur  sehr  selten  gelingt  es, 
auf  ophthalmoskopischem  Wege  die  Saugnäpfe  der  Zystizerken  zu  er¬ 
kennen.  Auch  Echinokokken  kommen  ausnahmsweise  vor.  Besondere 
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Bedeutung  verdienen  in  neuester  Zeit  die  Filarien  (Filaria  loa),  welche 
in  den  Kolonien  erworben  und  von  dorther  mitgebracht  werden.  So¬ 
lange  sie  ruhig  im  Glaskörper  liegen,  verursachen  sie  in  der  Kegel  keine 
weiteren  Erscheinungen  als  gelegentliche  Sehstörungen.  Gelangen  sie 
aber  in  die  Nähe  des  Ziliarkörpers  oder  von  dort  in  die  vordere  Kammer, 
so  können  sie  allein  schon  durch  ihre  äußerst  schnellen  Bewegungen 
große  Schmerzen  und  vielfach  auch  Entzündungen  verursachen. 

Über  den  Glaskörperabszeß  und  das  Pseudogliom  ist  bereits 
berichtet. 


Lederbaut  (Sklera). 

Anatomie. 

Die  Lederhaut  stellt  die  solide  und  undurchsichtige  weiße  Bulbushülle  dar. 
Sie  hat  eine  derbe,  starre  und  daher  auch  nur  wenig  nachgiebige  und  dehnbare 
Beschaffenheit  (oxXrjQÖg:  hart).  Ihr  Gefüge  setzt  sich  zusammen  aus  kollagenen 
Fibrillen,  elastischen  Fasern  und  aus  Zellen.  Die  Zellen  spielen  eine  un¬ 
bedeutende  Rolle.  Die  kollagenen  Fibrillen  sind  zu  Bündeln  angeordnet,  die  sich 
in  meridionaler,  zirkulärer  und  schiefer  Richtung  durchflechten,  teilen  und  von 
neuem  treffen.  Die  Bündel  haben  in  der  Regel  die  Form  eines  breiten  Bandes; 
in  ihnen  liegen  reichliche  elastische  Fasern.  Die  Lederhaut  ist  sehr  blutarm. 
Hauptsächlich  wird  sie  von  den  in  das  Augeninnere  eintretenden  Gefäßen  durch¬ 
zogen. 

Die  vorderen  Partien  dieser  Bündel  erhalten  einen  Zuschuß  von  den  Augen¬ 
muskelsehnen,  die  in  ihrer  histologischen  Struktur  mit  der  Lederhaut  überein¬ 
stimmen.  Die  dünnste  Stelle  der  Lederhaut  ist  die  Äquatorgegend.  Die  Leder¬ 
haut  wird  von  hinten  von  den  Sehnervenfasern  durchbrochen.  An  der  Stelle  des 
Sehnervendurchtrittes  befindet  sich  ein  siebartiges  Maschenwerk  (skleraler  Anteil 
der  Lamina  cribrosa),  durch  dessen  Öffnungen  die  Sehnerven  fasern  hindurch  treten. 
Vorn  erscheint  die  Hornhaut  gewissermaßen  uhrglasartig  in  die  Lederhaut  ein¬ 
gesetzt,  und  zwar  derart,  daß  die  Lederhaut  vorn  außen  über  die  Homhautperi- 
pherie  hinüberragt  und  sie  umfaßt.  Aber  auch  nach  innen  und  hinten  befindet 
sich  ein  kleiner  Vorsprung,  der  sogenannte  Skleralwulst  (vgl.  Fig.  382,  383,  Sc), 
doch  umgreift  dieser  nicht  die  Hornhaut,  sondern  eine  Rinne,  die  sogenannte 
Skleralrinne,  welche  die  sklerale  Wand  des  Schlemm  sehen  Kanals  darstellt  (vgl. 
Fig.  382,  383,  C).  Über  den  Skleralwulst  hinweg  verläuft  bis  zum  Ansatz  der 
D es ceme tischen  Haut  das  Trabeculum  corneo-sclerale  (vgl.  Fig.  382,  383,  T). 
Beide  schließen  gemeinschaftlich  den  Schlemm  sehen  Kanal  nach  innen  ab. 

Der  Übergang  der  Hornhautfibrillen  in  die  der  Lederhaut  vollzieht  sich  im 
mikroskopischen  Präparate  unmerklich;  im  übrigen  sind  jedoch  mancherlei  Unter¬ 
schiede  in  der  Gewebsstruktur  vorhanden.  Die  wesentlichsten  sind  die  Undurch¬ 
sichtigkeit,  die  mangelnde  Quellbarkeit  und  die  Festigkeit  der  Lederhaut.  Die 
letztere  Eigenschaft  ist  durch  den  Reichtum  an  elastischen  Fasern  bedingt. 

Daß  die  Lederhaut  von  den  Ziliargefäßen  und  von  den  Strudelvenen,  so¬ 
wie  von  verschiedenen  Nerven  durchbohrt  wird,  soll  der  Vollständigkeit  wegen  er¬ 
wähnt  werden.  Intrasklerale  Lymphgefäße,  welche  einer  Flüssigkeitsvermittlung 
von  innen  nach  außen  oder  umgekehrt  dienen  könnten,  sind  nicht  bekannt 

Nach  außen  ist  die  Sklera  durch  ein  zartes  und  weitmaschiges,  binde¬ 
gewebiges  Gerüst  mit  ihrer  Umgebung  verbunden,  doch  gestattet  dies  Balken¬ 
werk  dem  Augapfel  eine  große  Beweglichkeit.  Man  hat  daher  oft  eine  Art  von 
Gelenkraum  angenommen.  Dieser  Vergleich  bezeichnet  zwar  die  mechanischen 
Verhältnisse  in  einfacher  Weise,  aber  histologisch  stimmt  er  nicht  ganz,  weil  die 
glatten  Oberflächen  fehlen.  Innen  wird  die  Lederhaut  von  der  flockigen  und 
häutchenartig  aufgebauten  Suprachorioidea  bekleidet,  mit  der  sie  fest  verwachsen  ist. 
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Entzündungen  der  Lederhaut.  (Skleritis  und  Epbkleritis.) 

Die  Entzündungen  der  Sklera  sind  im  allgemeinen  nicht  häufig 
Dies  rührt  von  der  Gefäßarmut  her. 

Da  die  Lederhaut  in  ihrer  histologischen  Zusammensetzung  dem 
Sehnengewebe  gleichartig  oder  doch  mindestens  sehr  ähnlich  ist,  so 
gelangt  man  am  ehesten  zu  einem  klinischen  Verständnis,  wenn  man 
die  Skleritis  und  Episkieritis  mit  den  Sehnen-  und  Gelenkentzündungen 
in  Analogie  zu  bringen  sucht.  Man  hat  sich  herkömmlicherweise  daran 
gewöhnt,  oberflächliche  von  tiefen  Formen  zu  trennen,  doch  ist  diese 
Einteilung  konventionell  und  daher  willkürlich. 

Das  Wesentliche  der  Lederhautentzündungen  besteht  in  einer 
lokalisierten  Verdickung  und  Hyperämie,  d.  h.  in  dem  Auf¬ 
treten  eines  unverschieblichen  geröteten  Knotens.  Der  Knoten 
kann  rundlich  oder  oval  sein.  Stets  ist  ein  solcher  Knoten  erhaben 
und  zuweilen  hat  er  sogar  steile  Ränder.  Die  Rötung  stammt  von 
den  oberflächlichen  Bindehautgefäßen.  Der  eigentliche  Skleraknoten 
selbst  sieht  bläulich  aus,  weil  seine  Gefäßinjektion  den  tieferen,  durch 
die  Bindehaut  bedeckten  Schichten  angehört.  Die  Knoten  haben  die 
Eigenschaft,  daß  sie  so  gut  wie  niemals  zur  Erweichung  und  Ein¬ 
schmelzung  oder  gar  zur  Ulzeration  führen.  Sie  können  sich  lange  Zeit 
hindurch,  über  Wochen  und  Monate  hinaus,  unverändert  erhalten; 
endlich  verlieren  sie  sich  ganz.  Bei  ihrer  Abheilung  werden  sie  allmäh¬ 
lich,  fast  unmerklich  kleiner,  blassen  ab  und  verschwinden.  Ist  ein 
Knoten  an  einer  Stelle  verschwunden,  so  kann  nach  kurzer  Zeit  in 
seiner  allernächsten  Nachbarschaft  eine  neuer  auftreten.  Es  ist  sogar 
möglich  und  verhältnismäßig  häufig,  daß  die  Lederhaut  schließlich 
in  ihrem  ganzen  Umkreise  mit  Knoten  eingefaßt  wird  (Skleritis,  Epi¬ 
skieritis  migrans).  Dagegen  ist  es  ein  selteneres  Ereignis,  daß  mehrere 
Knoten  gleichzeitig  nebeneinander  aufschießen.  In  manchen  Fällen 
kann  es  bei  einem  einzigen  Knoten  sein  Bewenden  haben.  Gelegentlich 
wenn  auch  nur  sehr  selten,  bleibt  die  Entzündung  auf  einer  niedrigen 
Stufe  stehen,  wenigstens  insofern  als  sie  nicht  zur  Knotenbildung 
führt.  Derartige  Erscheinungen  zeigen  sich  meistens  an  der  Sklera¬ 
oberfläche.  Sie  können  sich  auf  die  allervordersten  Teile  beschränken 
(Episkieritis  anterior).  Sie  pflegen  sich  in  Pausen  zu  wiederholen  und 
sind  an  und  für  sich  bedeutungslos,  aber  durch  die  Hartnäckigkeit 
der  Rückfälle  mitunter  sehr  lästig;  man  hat  sie  als  Episkieritis 
periodica  fugax  bezeichnet  (vgl.  zur  Differentialdiagnose  gegenüber 
den  Phlyktänen  S.  353ff.). 

Die  tieferen  Knoten  unterscheiden  sich  klinisch  von  den  ober¬ 
flächlichen  vorwiegend  dadurch,  daß  sie  eine  Skleraverdünnung 
zurücklassen,  wodurch  die  Festigkeit  des  Gewebes  wesentlich  ver¬ 
ringert  wird.  Diese  Sklera  Verdünnung  äußert  sich  vielfach  durch 
eine  graue  oder  graubläuliche  Verfärbung.  Außerdem  führt  sie 
wegen  der  Abnahme  der  Widerstandsfähigkeit  oft  zu  Vorbuckelungen 
und  zu  Dehnungen,  welche  die  Gestalt  des  Augapfels  in  auffallender 
Weise  verändern  können  (Skierektasie).  Die  bläuliche  oder 
schieferige  Verfärbung  der  Sklera  bleibt  dauernd  zurück;  sie 
ist  für  eine  überstandene  Skleritis  sehr  charakteristisch.  Fast  aus¬ 
nahmslos  findet  man  sie  bei  den  tuberkulösen  Formen.  Auch 
erleichtert  es  oft  die  Diagnose  frischer  Anfälle  von  Lederhautent- 
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Zündungen,  wenn  sich  neben  zirkumskripten  Hyperämien  diese  Ver¬ 
färbung  findet.  Von  der  schwärzlichen,  landkartenförmigen,  ange¬ 
borenen  „Melanosis  sclerae“  sowie  von  der  angeborenen  allgemeinen 
Dünne  ist  diese  skleritische  Verfärbung  leicht  zu  unterscheiden.  Diese 
angeborene  Dünnheit  zeichnet  sich  durch  eine  auffallende  Blau¬ 
färbung  aus.  Eine  gewisse  Erblichkeit  ist  ihr  nicht  abzusprechen. 
Weiter  sind  Fälle  bekannt,  wo  Leute  mit  angeborener  allgemeiner 
Lederhautdünne  zu  Knochenbrüchen  neigten.  Gelegentlich  wird 
dies  Sklerasymptom  auch  bei  hereditär- luetischen  Kindern  ange¬ 
troffen. 

Eine  weitere  Eigentümlichkeit  der  tieferen  Knoten  ist  die  Mit¬ 
beteiligung  der  Uvea,  namentlich  die  des  Ziliarkörpers  und  der  Iris. 
Hier  können  unter  Umständen  die  verschiedensten  Formen  der  Irido¬ 
zyklitis  beobachtet  werden,  mit  Ausnahme  der  eiterigen.  Es  ist  nicht 
unwahrscheinlich,  daß  manche  Skleritiden  sekundärer  Natur  sind  und 
auf  Zyklitiden  vornehmlich  tuberkulöser  und  luetischer  Natur  zurück¬ 
geführt  werden  müssen,  deren  Erscheinungen  im  übrigen  lange  Zeit 
hindurch  verborgen  bleiben,  weil  sie  ohne  Präzipitate  und  Glaskörper¬ 
trübungen  verlaufen.  Auch  die  Kornea  beteiligt  sich  nicht  selten  unter 
dem  Bilde  der  tiefen,  weißlichen  „sklerosierenden  Keratitis“ 
(vgl.  „Kornea“,  S.  456). 

Die  Ursache  der  Lederhautentzündungen  ist  in  Übereinstim¬ 
mung  mit  den  Gelenk-  und  Sehnenerkrankungen  zum  Teil  rheuma¬ 
tischer  und  gichtischer  Natur.  Eine  größere  Bedeutung  hat  auch 
die  Tuberkulose;  mitunter  kommt  auch  Lues  in  Betracht  (in  Lepra¬ 
gegenden  auch  die  Lepra).  Bei  den  gichtischen  Fällen  treten  gelegent¬ 
lich  beträchtliche  Schmerzen  auf.  die  ähnlich  wie  die  Gichtanfälle 
verlaufen  (vgl.  die  Bemerkungen  über  die  gichtische  Iritis  S.  494 ff.). 

Die  skleritischen  Buckel  dürfen  nicht  verwechselt  werden  mit 
entzündlichen  Neubildungen  des  Ziliarkörpers  und  der  Regenbogen¬ 
haut,  welche  zu  Tumorbildungen  und  zur  Perforation  der  Lederhaut 
führen.  Hier  seien  besonders  die  Tuberkulose  und  das  Gumma  er¬ 
wähnt.  Ein  rasches  Wachstum  und  die  übrigen  Begleiterscheinungen 
der  letzteren  geben  hier  allerdings  mitunter  einen  zuverlässigen  Auf¬ 
schluß,  doch  kann  beispielsweise  eine  Tuberkulose  sehr  schleichend 
verlaufen  und  längere  Zeit  hindurch  unerkannt  bleiben  (vgl.  die  nach¬ 
stehende  Fig.  411). 

Differentialdiagnostisch  ist  ferner  eine  Verwechslung  mit  „Phlyk¬ 
tänen“  zu  vermeiden  (vgl.  S.  353). 

Beachtenswert  ist  noch,  daß  mitunter  ein  beginnendes  Flügel¬ 
fell  oder  eine  große  Pinguecula,  welche  im  Anschluß  an  einen  akuten 
Katarrh  oder  an  Fremdkörperverletzungen  gerötet  und  verdickt  er¬ 
scheint,  einen  Skleralknoten  vorzutäuschen  vermag. 

Klinisch  läßt  sich  eine  rheumatische  oder  gichtische  Skleritis 
bzw.  Episkleritis  nur  in  den  vorderen  Augenpartien  nach  weisen.  Liegen 
die  Knoten  in  oder  hinter  dem  Äquator,  so  handelt  es  sich  meistens 
nicht  um  Rheumatismus  oder  um  Gicht,  sondern  fast  ausnahmslos  um 
Metastasen  von  Mikroorganismen,  unter  denen  die  Tuberkelbazillen 
und  die  Erreger  der  Syphilis  den  ersten  Platz  einnehmen.  Diese  Fälle 
gehören  aber  zu  den  allergrößten  Seltenheiten,  da  es  sich  dann  um 
zufällig  in  der  Sklera  haften  gebliebene  oder  um  dorthin  verirrte  Keime 
handelt. 
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Es  soll  nicht  unerwähnt  bleiben,  daß  auch  in  dem  vorderen 
Lederhautabschnitte  eine  Eruption  von  miliaren  Tuberkeln  stattfinden 
kann.  Diese  sitzen  dann  meistens  an  oder  doch  in  der  Nähe  der  vorderen 
Ziliargefäße.  Entweder  bleiben  die  Knötchen  nur  klein,  oder  sie  kon- 
fluieren  zu  größeren  Knoten.  Sie  neigen  außerordentlich  zur  Ver- 


Fig.  411.  Tuberkulose  des  Ziliarkörpers  und  der  vorderen  Ader¬ 
haut  mit  Durchbruch  in  die  Lederhaut.  Beginnende  sklero- 
sierende  Keratitis.  Am  Übergangsgebiet  vom  Ziliarkörper  in  die  Aderhaut 
liegt  ein  charakteristischer  Konglomerat-Tuberkel  mit  zentral  gelegenen  Riesen - 
zellen  und  Verkäsungen.  Die  benachbarte  Irispartie  und  die  Fortsätze  des  Ziliar¬ 
körpers  sind  gar  nicht  in  Mitleidenschaft  gezogen,  und  von  der  Muskulatur  des 
Ziliarkörpers  sind  nur  die  hinteren  meridionalen  Bündel  befallen.  Dagegen  wird 
die  Lederhaut  ausgiebig  durchwuchert.  Die  in  der  Sklera  auftretenden  Gebilde 
sind  meistens  streifenförmig,  um  erst  wieder  an  der  Lederhautoberfläche  den 
rundlichen  Knötchen  Charakter  anzunehmen.  In  der  Sklera  wird  das  tuber¬ 
kulöse  knötchenförmige  Aussehen  deswegen  verwischt,  weil  die  unnachgiebigen 
Skleralamellen  die  knötchenförmige  Ausbildung  des  Tuberkels  verhindern.  Ebenso 
findet  sich  auch  ein  Eindringen  des  tuberkulösen  Gewebes  in  die  Hornhaut, 
namentlich  in  die  mittleren  Schichten:  sogenannte  sklerosierende  Keratitis.  Man 
hat  diese  die  Lederhaut  zerstörende  Form  auch  als  „durchschlagend“  bezeichnet. 

käsung  und  zur  Ulzeration.  Hier  ist  eine  vorsichtig  durchgeführte 
Tuberkulinkur  mitunter  sehr  am  Platze. 

Die  lokale  Therapie  ist  eine  rein  symptomatische;  es  kommt 
besonders  die  feuchte  und  trockene  Wärme  in  Betracht.  Manche 
schmerzhaften  Fälle  reagieren  allerdings  gelegentlich  besser  auf  Eis¬ 
anwendung.  Recht  brauchbar  erweist  sich  mitunter  eine  Salben- 


Erkrankungen  der  Uvea,  de»  Glaskörpers  und  der  Sklera.  537 

massage  (gelbe  Salbe  1 — 3%,  Nosophen  1%  Xeroform  1 — 2%,  Ich¬ 
thyol  1%,  Noviform  5 — 10%  usw.  usw.).  Wegen  der  Mitbeteiligung 
der  Uvea  wird  auf  das  betreffende  Kapitel  verwiesen.  Sehr  wichtig 
ist  eine  Regelung  der- Darmtätigkeit.  Schmerzen  müssen  durch  Nar¬ 
kotika  bekämpft  werden.  Von  großer  Bedeutung  und  speziell  von 
prophylaktischem  Wert  sind  ferner  geeignete  Bade-  und  Trinkkuren. 

Die  Hauptsache  ist  eine  gleichzeitige  energische  Behandlung 
des  Grundleidens,  d.  h.  des  Rheumatismus,  der  Gicht,  der  Lues, 
der  Tuberkulose.  In  ätiologisch  zweifelhaften  Fällen  wird  man  mit 
antirheumatischen  Mitteln  anfangen  und  dann  eventuell  zu  den  anderen 
übergehen. 

Von  Bedeutung  sind  noch  die  Formveränderungen  der 
Lederhaut:  die  Ektasien  und  Staphylome. 

Die  Dehnung  der  Lederhaut  —  Skierektasie  —  tritt  im  allge¬ 
meinen  in  zwei  Formen  auf,  und  zwar  einmal  so,  daß  eine  Verlänge¬ 
rung  der  Augenachse  zu  einer  mehr  oder,  weniger  gleichmäßigen  Ektasie 
führt,  und  andererseits,  daß  eine  lokalisierte  Ausbuchtung  der  Augen¬ 
hülle  stattfindet. 

Die  häufigste  Form  der  Bulbusverlängerung  ist  die  Ausdehnung 
des  hinteren  Augenabschnittes  bei  der  Myopie.  Die  Ver¬ 
längerung  des  vorderen  Augenabschnittes  kommt  dagegen  nur  im 
Anschluß  an  Verdünnungen  vor,  die  durch  eine  Skleritis  bedingt  oder 
doch  mindestens  vorbereitet  sind.  Diese  Verdünnungen  pflegen  in 
der  Regel  zirkulär  angeordnet  zu  sein.  Es  handelt  sich  dann  um  weiter 
nichts,  als  um  eine  Dehnung  von  verdünntem  Gewebe. 

Eine  allgemeine  gleichmäßige  Ausdehnung  der  Sklera  findet 
sich  fast  nur  im  jugendlichen  Alter,  und  zwar  beim  Hydrophthalmus. 

Als  besondere,  seltenere  Formen  der  Skierektasien  sind  noch  das  Inter  - 
kalar-  und  das  Ziliarstaphylom  zu  erwähnen.  Sie  entstehen  infolge  einer 
Nachgiebigkeit  der  Lederhaut  in  Gemeinschaft  mit  einer  Erhöhung  des  intra¬ 
okularen  Druckes  und  schließen  sich  in  sehr  vielen  Fällen  an  Verletzungen  und 
perforierte  Homhautgeschwüre  an.  In  diesen  Fällen  ist  die  Ausbuchtung  der 
Sklera  eine  partielle,  sie  befindet  sich  in  der  unmittelbaren  Nachbarschaft  der 
Hornhaut  Bei  dem  Stapbyloma  intercalare  wird  die  Gegend  der  Hornhaut- Leder¬ 
hautgrenze  gemeinschaftlich  mit  der  Iriswurzel  vorgebuchtet.  Letzteres  ist  des¬ 
wegen  möglich,  weil  der  IriBansatz  in  solchen  Fällen  bereits  vorher  in  größerer 
oder  kleinerer  Ausdehnung  der  Hinterfläche  der  Hornhaut  und  der  Lederhaut 
angeheftet  ist.  Bei  dem  Ziliarstaphylom  wird  die  Gegend  des  Ziliarkörpers  vor¬ 
getrieben.  Nicht  selten  treten  diese  Staphylome  und  die  damit  verbundenen 
schiefergrauen  Verfärbungen  auch  nach  einer  Iridochorioiditis  der  vorderen  Partien 
auf,  besonders  nach  solchen  auf  tuberkulöser  Basis.  Eine  Durchleuchtung  dieses 
Staphyloms  mit  dem  Spiegel  oder  der  Sachs  sehen  Lampe  ermöglicht  in  manchen 
Fällen  das  Erkennen  der  anliegenden  Ziliarfortsätze,  deren  Firsten  als  schwarze 
Streifen  hindurchschimmern. 

Vielfach  kann  man  sich  in  brauchbarer  Weise  durch  die  Verlaufsrichtung 
der  vorderen  Ziliargefäße  orientieren,  da  diese  hinter  dem  interkalaren,  aber  vor 
dem  ziliaren  Staphylom  in  das  Bulbusinnere  eindringen.  Bei  beiden  Staphylom- 
arten  sind  bläuliche  bzw.  bläulich-schwärzliche  Verfärbungen  und  außerdem  glauko¬ 
matöse  Zustände  vorhanden. 

Die  hauptsächlichste  Therapie  ist  eine  Iridektomie,  um  den 
Kammerwinkel  zu  lüften;  aber  auch  dieser  Eingriff  ist  oft  aus  rein  anatomischen 
Gründen  undurchführbar.  Das  Messer  ist  vielfach  nicht  imstande,  in  der  ge¬ 
wünschten  Weise  vorzudringen.  Auch  die  Zyklodialyse  von  Heine  und  die 
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EHiotsche  Trepanation  sind  neuerdings  empfohlen  worden.  Ferner  hat  man 
versucht,  die  Staphylome  zn  exzidieren,  doch  müssen  die  Berichte  über  die 
Dauererfolge  erst  abgewartet  werden. 

Schließlich  ist  noch  der  äquatorialen  Staphylome  zu  gedenken.  Sie 
treten  für  gewöhnlich  in  der  Mehrzahl  auf  und  haben  gleichfalls  eine  bläuliche 
Farbe.  Der  Äquator  ist  deshalb  der  bevorzugte  Sitz,  weil  in  seiner  Zirkumferenz 
die  dünnsten  Stellen  der  Sklera  liegen. 

Bei  vielen  Staphylomen  wird  wegen  der  Entstellung,  wegen  der  Gefahr 
des  Platzens,  sowie  wegen  des  Auftretens  von  Schmerzen  die  Enukleation  not¬ 
wendig. 


Krankheiten  der  Linse. 

Von  weiland  Prof.  L.  Bach  in  Marburg1). 


Anatomisch©  Veränderungen2). 

Die  Linse  (Lens  crystallina)  liegt  innerhalb  des  von  den  Ziliarfortsätzen 
gebildeten  Ringes  und  trennt  das  Auge  in  zwei  Abschnitte,  einen  kleineren 
vorderen,  den  Kammerraum,  und  einen  größeren  hinteren,  den  Glaskörperraum 
(Fi g.  412). 


Linsen  Äquator 
Hintere  Fläche 

Äquatorialer 

Durchmesser 

Linsenachse 

(sagittaler 

Durchmesser) 


Vorderer  Pol 
Vordere  Fläche 


Tellerförmige 

Grube 

Canalis  Petiti 
zwischen  den 
Fasern  der 
Zonula  ciliaris 
(Zinnii) 


Fig.  412.  Au 8  Räubers  Anatomie.  Vergr.  ungefähr  5 fach. 


Man  unterscheidet  an  ihr  eine  vordere  schwächer  gewölbte  (Radius  10  mm) 
und  eine  hintere  stärker  gewölbte  Fläche  (Radius  6  mm,  s.  Linsenbildchen  Fig.  80). 

Das  Zentrum  der  vorderen  Fläche  wird  als  vorderer,  das  der  hinteren  als 
hinterer  Linsen  pol  und  die  Verbindungslinie  beider  als  Linsenachse  bezeichnet. 
Die  abgerundete  Grenze  zwischen  den  beiden  Flächen  heißt  Äquator  lentis 
(Linsenrand).  Der  Äquator  ist  nicht  glatt,  sondern  zeigt  eine  große  Zahl  kleinster, 


1)  Redigiert  von  Prof.  Axenfeld,  Freiburg. 

2)  Die  Entwicklung  der  Linse  ist  im  Abschnitt  „Entwicklungs¬ 
geschichte“  nachzusehen. 
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meridional  gestellter,  leistenartiger  Erhebungen  von  nicht  ganz  gleicher  Höhe 
und  Breite  (Fig.  413).  Die  Zahl  derselben  dürfte  ungefähr  der  Zahl  der  Ziliar- 
fortsätze  entsprechen.  Diese  äquatorialen  Leisten  verdanken  dem  Ansatz  der 
Zonulafasern  ihre  Entstehung.  Sie  treten  im  atropinisierten  Auge  stärker  hervor 
als  im  eserinisierten. 

Der  Linsenrand  ist  ein  vollkommener  Kreis,  dessen  Durchmesser  (äqua¬ 
torialer  Durchmesser  der  Linse)  die  größte  Dimension  der  Linse  darstellt.  Die 
kleinste  Dimension  (5  mm)  hat  die  Linse  in  der  Richtung  der  Achse  (sagittaler 
Durchmesser  der  Linse  oder  Linsendicke). 


Fig.  413.  Leistenförmige  Erhebungen 
am  Linsenrand.  Hinterer  Linsenstern 
vom  hinteren  Linsenpol  aus  gesehen. 
Vergr.  etwa  6:2.  Nach  C.  Rabl. 


Fig.  414.  Linsenepithel  vom  Schwein  mit 
meridionalen  Reihen.  Yergr.  ca.  180:1. 
Nach  C.  Rabl. 


Der  vordere  Pol  der  Linse  nähert  sich  der  Hornhaut  auf  etwa  3  mm  und 
ragt  etwa  0,5  mm  über  die  Iriswurzel  vor,  so  daß  der  Pupillarrand  die  vordere 
Linsenfläche  berühren  muß.  Die  Äquatorialebene  fällt  etwas  hinter  die  Spitzen 
der  Ziliarfort8ätze.  Die  hintere  Fläche  liegt  in  der  tellerförmigen  Grube  des 
Glaskörpers. 

Die  Linse  setzt  sich  zusammen  aus  der  Kapsel,  dem  Epithel  und  den 
Fasern,  wrelch  letztere  den  weitaus  größten  Teil  der  Linsenmasse  ausmachen. 
Die  Linse  wird  in  ihrer  Lage  festgehalten  durch  die  Zonula  Zinnii1). 


Fig.  415.  Meridionalschnitt  durch  die  Epithelgrenze  und  den  Anfang  der  Kem- 
zone  der  Linse  einer  Gemse.  Verg  260:1.  Nach  C.  Rabl. 

Die  Linsenkapsel,  welche  große  Elastizität  besitzt,  ist  als  ein  Produkt 
der  Linsenepithelien  aufzufaRsen.  Sie  ist  vorn  dicker  (ungefähr  0,007  mm)  als 
hinten  (ungefähr  0,002  mm).  Dicht  hinter  dem  Äqnator  besteht  eine  nicht  un¬ 
beträchtliche  Verdickung.  Ihre  Dicke  nimmt  im  Laufe  der  Jahre  etwas  zu. 

Die  normale  Linsenkapsel  erscheint  homogen,  ist  jedoch  aus  einer  Anzahl 
Lamellen  zusammengesetzt. 

Das  Linsenepithel  ist  nur  an  der  Hinterfläche  der  vorderen 
Kapsel  vorhanden  und  besteht  aus  einer  einfachen  Lage  kubischer,  mit  viel- 


1)  Synonyma:  Zonula  ciliaris,  Ligamentum  Suspensorium  lentis. 
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fachen  Ausläufern  versehener  Zellen;  es  reicht  im  normalen  Auge  ziemlich  genau 
bis  zum  Äquator,  hier  mit  scharfer  Grenze  aufhörend. 

Eine  bestimmte  Anordnung  der  Epithelzellen  läßt  sich  an  der  Vorderfläche 
der  Linse  bis  zum  Äquator  nicht  erkennen.  An  der  Epithelgrenze  sind  hin¬ 
gegen  die  Zellen  zu  meridionalen  Reihen  geordnet  (Fig.  414).  Am  hinteren  Ende 
dieser  meridionalen  Reihen  wachsen  die  Zellen  zu  Linsenfasern  aus  (Fig.  415); 
es  kommt  hier  zur  Bildung  der  „Kernzone“  der  Linse  (Linsenwirbel,  Fig.  416), 
die  sich  hinter  der  Epithelgrenze,  zunächst  im  scharfen  Bogen  nach  hinten  um¬ 
biegend,  nach  innen  und  vorn  wendet. 

Von  dieser  Kemzone  geht  das  Wachstum  der  Linse  auB,  indem  immer  neue 
Epithelzellen  zu  Linsenfasem  auswachsen  und  sich  den  früher  gebildeten  anlegen. 
Mit  der  Verlängerung  der  Kapselepithel ien  rückt  der  Kern  derselben  von  der 
Kugel  ab  in  das  Innere  der  Linse  hinein,  so  daß  entlang  dem  Äquator  eine  Zone 
sich  findet,  wo  zahlreiche  Kerne  in  der  Linsensubstanz  selbst  liegen. 

An  den  Linsenfasern  können  wir  drei  Gruppen 
als  Zentralfasern,  Übergangsfasern  und  Haupt¬ 
oder  Grundfasern  unterscheiden  (Rabl). 

Die  ältesten,  zuerst  angelegten  Fasern  sind  die 
Zentralfasern;  sie  bilden  im  wesentlichen  den  Linsen¬ 
kern;  mit  zunehmendem  Alter  werden  sie  stetig  härter, 
verlieren  ihren  Kern  und  haben  wellenförmige  oder 
gezähnelte  Ränder. 

Die  beiden  anderen  Fasergruppen  bilden  vor¬ 
wiegend  die  Rinde  der  Linse.  Sie  bestehen  aus 
bandförmigen  7—10  mm  langen  Fasern  mit  einem 
ovalen  Kern  ungefähr  in  der  Mitte.  Im  Quer¬ 
schnitt  sind  sie  sechseckig  (Fig.  417)  mit  zwei 
längeren  Seiten;  sie  sind  durch  eine  Kittsubstanz  derart 
verbunden,  daß  die  langen  Seiten  der  (Querschnitts-)  Sechs¬ 
ecke  aufeinander  liegen,  die  Kanten  aber  alternieren. 
Das  Wachstum  der  Fasern  erfolgt  von  der  Äquatorial¬ 
gegend  gegen  die  beiden  Pole  hin. 


Fig.  417.  Querschnitt  von  Linsenfasern. 

Vergr.  ca.  300:1. 

Der  Umstand,  daß  die  Kapselzellen  zu  einer  bestimmten  Zeit  der  Entwick¬ 
lung  am  Äquator  sich  zu  meridionalen  Reihen  aneinanderfügen  (Fig.  414),  die 
während  des  ganzen  Lebens  bestehen  bleiben,  führt  dazu,  daß  die  aus  denselben 
herauswachsenden  Linsenfasern  Radiärlamellen  bilden.  Die  Radiärlamellen  sind 
wie  die  Sektoren  einer  Apfelsine  aneinandergefügt.  Ihre  Zahl  wächst  im  Lauf 
des  Lebens  durch  Teilung  bereits  bestehender,  sowie  durch  Zwischenschieben  neuer 
Lamellen:  sie  beträgt  beim  Erwachsenen  über  2000. 

Die  sektorenförmige  Anordnung  der  Linsensubstanz  tritt  besonders 
deutlich  bei  pathologischen  Prozessen,  und  zwar  hauptsächlich  bei 
Trübungen  (Fig.  430  und  431)  hervor. 

Die  Fasern  der  Radiärlamellen  stoßen  nicht  an  einem  Punkte  zusammen, 
sondern  in  radiären  Linien,  die  sich  um  den  Pol  als  Zentrum  zu  einem  mehr 
oder  weniger  regelmäßigen  Stern  gruppieren  (LinsenBtern)  (Fig.  413). 

Der  Linsenstern  besteht  an  der  Vorderfläche  der  Linse  aus  mehreren  bis 
zu  neun  Strahlen.  Er  wird  bei  den  meisten  normalen  Linsen  im  lebenden  Auge 
deutlich  sichtbar,  wenn  man  eine  genügend  helle  Lichtquelle  möglichst  dicht  an 
die  vordere  Linsenfläche  bringt,  er  erscheint  dann  als  ein  System  dunkler  Linien 


Fig.  416.  Kernzone  der 
Linse.  Vergr.  ca.  20:1. 
/Linsenkapsel.  Die  Epi¬ 
thelzellen  e  wachsen  zu 
Linsenfasern  f  mit  den 
Kernen  k  aus. 
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auf  weniger  dunklem  Grunde,  hingegen  ist  er  beim  Durchleuchten  des  Auges  nicht 
sichtbar.  Der  hintere  Linsenstern  ist  bei  den  gebräuchlichen  Untersuchung*- 
methoden  nicht  sichtbar. 

Die  Zonula  Ziitnii  besteht  aus  homogenen  Fasern  ektodermalen  Ursprunges, 
und  zwar  werden  die  Zonulafasern  nach  neuerer  Anschauung  von  der  Ora  serr&U 
ab  in  der  gauzen  Ausdehnung  der  inneren  Lage  des  Ziliarepithels  gebildet. 

Für  einen  großen  Teil  der  Zonulafasern  soll  die  bis  zur  Iriswurzel  zu  ver¬ 
folgende  Limitans  externa  retinae  eine  wichtige  Rolle  spielen ,  sie  bilde  eine 
Kittleiste,  an  der  die  Fasern  fest  verankert  seien. 

In  ihrem  Verlauf  ordnen  sie  sich  nach  den  Ziliartälem,  während  auf  den 
Erhebungen  zwischen  den  Ziliartälem  nur  spärliche  Fasern  verlaufen. 

Im  vorderen  Abschnitte  des  Ziliartales  teilen  sich  die  Zonulabündel  in 
zwei  Teile  und  ziehen  dann  zur  Linse  hin. 

Es  fassen  stets  zwei  Bündel  von  Zonulafasern  einen  Ziliarfortsatz  zwischen 
sich  und  weichen  in  ihrem  weiteren  Zuge  nach  der  Linse  pinselförmig  auseinander. 

Ein  Teil  der  Fasern  inseriert  an  der  Linsen  vorderfläche,  ein  Teil  direkt  am 
Äquator,  ein  dritter  Teil  an  der  Hinterfläche  der  Linse,  und  zwar  sind  das  sehr 
zahlreiche  und  feine  Fasern. 

Es  entsteht  eine  scheinbare  Durchkreuzung  der  Zonulafasern  dadurch,  daß 
die  zur  vorderen  und  hinteren  Linsenfläche  gehenden  Bündel  alternieren,  indem 
die  zur  vorderen  Fläche  ziehenden  in  der  Regel  mehr  nach  hinten  und  in  den 
Tälern  zwischen  den  Processus  ciliares,  die  zur  hinteren  Fläche  und  die  zum 
Äquator  gehenden  mehr  nach  vom  und  an  den  Kuppen  der  Fortsätze  entspringen. 

Dadurch,  daß  die  Sondierung  in  Bündel  auch  beim  Ansatz  an  der  Linse 
bleibt,  kommt  eine  eigentümliche  Leistenbildung  (Fig.  413)  am  Äquator  der  Linse 
zustande.  Von  der  Insertion  an  erfolgt  eine  sehr  feine  Aufsplitterung  aller  noch 
kräftigeren  Fasern,  welche  dann  unmittelbar  in  die  Linsenkapsel  übergehen. 

Die  vordere  und  hintere  Reihe  der  Zonulafasern  bilden  keine  geschlossenen 
Lamellen,  wie  man  früher  glaubte,  sondern  zeigen  spaltartige,  geöffnete  Räume. 
Die  Abgrenzung  der  Zonulafasern  von  der  vorderen  Grenzschicht  des  Glaskörpers 
ist  nicht  immer  eine  scharfe. 

Zwischen  den  Zonulafasern  und  dem  Linsenäquator  ist  ein  auf  dem  Quer¬ 
schnitt  dreieckiger  Raum  vorhanden,  der  „Canalis  Petiti“;  derselbe  steht  durch 
kleinste  Lücken  mit  der  hinteren  Augenkammer  in  Kommunikation. 

Die  Zonulafasern  werden  mit  zunehmendem  Alter  kräftiger  und  dicker. 

Physiologische  Vorbemerkungen. 

Mit  zunehmendem  Alter  gehen  in  der  Linse  physiologische  Veränderungen 
vor  sich,  welche  1.  die  Größe  und  Form,  2.  die  Konsistenz  und  3.  die  Färbung 
betreffen. 

Die  Linse  vergrößert  sich  zeitlebens  durch  Supraposition,  in¬ 
dem  von  den  meridionalen  Reihen  des  Linsenäquators  Zellen  zu  Linsenfasem 
auswachsen. 

Dieser  Zunahme  wirkt  eine  offenbar  gleichfalls  während  des  ganzen  Lebens 
vor  sich  gehende  Abnahme  des  Wassergehaltes  der  Linse  entgegen,  die  sich  be¬ 
sonders  in  Veränderungen  der  Kernpartien  der  Linse  kundgibt.  Es  überwiegt 
jedoch  die  Volumenzunahme,  und  zwar  nimmt  die  Linse  von  der  Jugend  bis  ins 
Alter  um  ungefähr  ein  Drittel  ihres  Volumens  und  Gewichtes  zu. 

Das  Durchschnittsgewicht  der  normalen  Linse  der  Erwachsenen  wird  zu 
ungefähr  0,22  g  angegeben. 

Mit  dem  Größen  Wachstum  der  Linse  ist  auch  eine  Formveränderung 
derselben  verbunden.  Während  die  sich  selbst  überlassene  Linse  des  Neu¬ 
geborenen  eine  nahezu  kugelige  Gestalt  annimmt,  ist  im  Alter  der  sagittale  Durch¬ 
messer  wesentlich  kleiner  als  der  äquatoriale  und  die  vordere  Fläche  weniger  stark 
gewölbt. 

Beim  Neugeborenen  beträgt  der  äquatoriale  Durchmesser  der  Linse  6  mm, 
ihre  Dicke  ungefähr  4,5  mm,  beim  Greise  der  äquatoriale  Durchmesser  fast  10  mm, 
die  Dicke  zwischen  4  und  5  mm.  Die  am  Ende  des  Embryonallebens  gebildete 
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Linsenmasse  wird  nach  der  Geburt  von  weiteren  Faserschichten  umlagert.  Während 
des  ganzen  Lebens  läßt  sich  mit.starker  Vergrößerung  als  besonderer  „Embryonal¬ 
kern“  (Vogt)  im  Zentrum  des  späteren  größeren  Alterskerns  eine  zentrale 
Masse  abgrenzen. 

Die  Bildung  dieses,  etwa  mit  dem  Beginn  des  dritten  Dezenniums  deutlich 
nachweisbar  werdenden  „Alterskerns“  hängt  mit  dem  Vorgang  der  Sklerosierung 
eng  zusammen. 

Die  Sklerosierung  äußert  sich  physikalisch  im  wesentlichen  darin,  daß 
zunächst  vorwiegend  die  zentral  gelegenen  Linsenfasern  unter  Wasser- 
verlust  allmählich  härter  und  spröder  werden  und  sich  abplatten.  Der  Sklero¬ 
sierungsprozeß  schreitet  sehr  langsam  und  ziemlich  gleichmäßig  —  wenn  auch  mit 
individuellen  Verschiedenheiten  —  fort.  Man  darf  auf  die  Gleichmäßigkeit  der 
Sklerosierung  aus  der  großen  Gleichmäßigkeit  der  Abnahme  der  Akkommo¬ 
dationsbreite  mit  zunehmendem  Alter  schließen,  indem  die  Fähigkeit 
der  akkommodativen  Gestaltsveränderung  der  Linse  von  der  Größe  des  keiner 
Form  Veränderung  mehr  fähigen  Linsenkerns  und  der  Weichheit  und  Elastizität 
der  Rinde  abhängt  (s.  „Presbyopie“,  S.  111). 

Die  menschliche  Linse  ist  zum  Unterschied  von  den  meisten  Tierlinsen 
niemals  farblos,  sondern  stets  deutlich  gelblich,  beim  Neugeborenen  mit  einer 
stark  grünlichen  Tönung.  Diese  Gelbfärbung  nimmt  kontinuierlich  während  des 
ganzen  Lebens  zu,  ist  aber  individuell  verschieden  stark.  In  der  Regel  nimmt 
die  Färbung  vom  Kerne  nach  der  Peripherie  ab. 

Die  Gelbfärbung  kann  ohne  störende  Beeinträchtigung  der  Durchsichtigkeit 
der  Linse  so  hohe  Grade  erreichen,  daß  durch  Absorption  vollständige  Blaublindheit 
des  Auges  entsteht. 

Bemerkt  sei  hier  auch  die  Tatsache,  daß  die  kurzwelligen  Lichtstrahlen 
großenteils  durch  die  Linse  absorbiert  werden. 

Auf  die  Purkinje-Sansonschen  Spiegelbilder  der  vorderen  und  hinteren 
Linsenoberfläche  wurde  schon  S.  106  hingewiesen.  Hier  sei  hinzugefügt,  daß 
mit  geeigneter  Lichtquelle  (Spaltlampe)  bei  scharfer  Einstellung  außerdem  auch 
die  Vorder-  und  Hinterfläche  des  Kerns  (Kernbildchen  von  Hess)  einen  besonderen 
Reflex  liefern. 

Die  Ernährung  der  Linse. 

Die  Ernährungsvorgänge  der  Linse  erfolgen  äußerst  langsam,  höchstwahr¬ 
scheinlich  lediglich  durch  osmotische  Vorgänge.  Vieles  spricht  dafür,  daß  die  in 
Lösung  befindlichen,  ernährenden  Stoffe  wesentlich  in  der  Äquatorgegend  eintreten 
und  den  Gefäßen  des  Corpus  ciliare  entstammen.  —  Der  Stoffwechsel  in  der  Linse 
ist  ein  sehr  langsamer  und  somit  das  Emährungsbedürfnis  ein  sehr  geringes.  Man 
darf  dies  auch  daraus  schließen,  daß  pathologische  Veränderungen  sich  oft  nur  sehr 
langsam  ausbreiten. 


Pathologie  der  Linse. 

In  der  Pathologie  der  Linse  spielen  die  Linsentrübungen  — 
grauer  Star  oder  Katarakt1)  genannt  —  die  Hauptrolle;  außerdem 
kommen  Form-  und  Lageveränderungen  der  Linse  vor. 

Linsentrübungen. 

Subjektive  Symptome. 

Die  Klagen,  mit  denen  die  Kranken  zum  Arzt  kommen,  sind 
wenig  charakteristisch  und  meist  ziemlich  unbestimmt:  „Abnahme 


1)  Der  Star  hieß  bei  den  Arabern  ma’,  Wasser,  oder  ausführlicher  al-ma’ 
an-nazil  fi  l’ain,  d.  h.  Wasser,  das  herabsteigt  ins  Auge.  Hieraus  ist  der  mittel¬ 
alterliche  Name  „cataracta“  =  Wasserfall  entstanden.  Das  deutsche  Wort  „Star“ 
(staraplint)  kommt  von  „Starren“. 
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de 8  Sehens“,  „Erscheinen  von  schwarzen  Punkten  und  Strichen  vor 
den  Augen“,  „Sehen  wie  durch  einen  Schleier  oder  durch  Nebel“  usw. 

Erkundigt  man  sich  genauer  nach  den  wahrgenommenen  Trü¬ 
bungen,  so  erfährt  man,  daß  dieselben  bei  der  Augenbewegung  stets 
an  derselben  Stelle  bleiben,  womit  die  Unterscheidung  von  den  be¬ 
weglichen  Glaskörpertrübungen  gegeben  ist,  die  ihren  Ort  ändern. 

Gelegentlich  werden  auch  Klagen  über  Polyopie  laut.  Diese 
wird  insbesondere  beim  Betrachten  helleuchtender  Punkte  (Mond, 
Sterne,  Laternen  usw.)  bemerkt  und  ist  durch  Differenzen  des 
Brechungsindex  in  scharf  aneinanderstoßenden  Linsenteilen  (irregulärer 
Linsenastigmatismus)  bedingt.  Man  kann  diese  Verhältnisse  vor¬ 
trefflich  mit  einer  gesplitterten  Starbrille  demonstrieren. 

Der  Grad  der  Sehstörung  ist  sehr  abhängig  von  der  Beschaf¬ 
fenheit  und  besonders  von  dem  Sitze  der  Trübung  und  steht  daher 
keineswegs  immer  im  Einklang  mit  der  Ausdehnung  der  Trübung. 

Solange  selbst  ziemlich  dichte  und  ausgedehnte  Trübungen  nur 
in  derÄquatorgegend,  also  hinter  der  Iris,  ihren  Sitz  haben,  machen 
sie  keine  oder  nur  geringfügige  Sehstörungen1). 

Im  Gegensatz  dazu  können  wenig  gesättigte,  aber  diffuse  Trü¬ 
bungen,  die  sich  auf  das  Pupillargebiet  beschränken,  das  Sehver¬ 
mögen  frühzeitig  und  hochgradig  beeinträchtigen. 

Nehmen  die  Trübungen  im  Pupillargebiet  nicht  die  ganze  Aus¬ 
dehnung  desselben  ein,  so  ist  der  Grad  der  Herabsetzung  des  Seh¬ 
vermögens  sehr  von  der  Pupillenweite,  somit  von  der  Beleuch¬ 
tung  abhängig. 

Nimmt  «ine  Linsentrübung  nur  die  der  Achse  ganz  naheliegenden  Teile  ein, 
so  wird  allerdings  die  zur  Netzhaut  gelangende  Lichtmenge  etwas  vermindert,  die 
Schürfe  des  Bildes  aber,  insbesondere  wenn  die  Trübung  eine  dichte  und  scharf 
umschriebene  ist,  wird  wenig  beeinträchtigt  sein.  Nur  hei  greller  Belichtung  kann 
es  infolge  der  eintretenden  Pupillenverengerung  geschehen,  daß  plötzlich  eine  sehr 
starke  SehstOrung  eintritt,  wenn  nämlich  die  Querschnitte  der  Trübung  und  der 
PupillarOffnung  gleich  groß  werden. 

Die  umgekehrte  Beobachtung  wird  gemacht,  wenn  die  Lage  der  Trübung 
mehr  den  Randteilen  einer  mittelweiten  Pupille  entspricht;  bei  dieser  Sachlage 
wird  eine  Verengerung  der  Pupille  ein  deutlicheres  Sehen  durch  Ausschaltung  der 
durch  die  getrübten  Linsenteile  bedingten  Zerstreuungsbilder  zur  Folge  haben. 

Nimmt  eine  Trübung  nur  das  Pupillargebiet  ein,  so  kann  man  durch 
künstliche  Erweiterung  der  Pupille,  z.  B.  durch  Atropin,  manchmal  eine 
nicht  unerhebliche  Besserung  des  Sehvermögens,  besonders  für  die  Nähe,  er¬ 
zielen.  Dementsprechend  geben  die  Kranken  an,  daß  sie  bei  herabgesetzter  Be¬ 
leuchtung  besser  als  bei  greller  Allgemeinbeleuchtung  sehen  (Nyktalopie). 

Außer  der  Herabsetzung  der  Sehschärfe  bedingt  eine  diffuse  Trübung  im 
Pupillargebiet  auch  noch  Blendungserscheinungen  infolge  der  unregel¬ 
mäßigen  Brechung  der  getrübten  Linsenteile  und  diffuser  Belichtung  der  Netzhaut 

Bei  einer  Trübung  der  ganzen  Kortikalis  empfängt  die  Netz¬ 
haut  von  den  Außengegenständen  keine  Bilder  mehr,  das  qualita¬ 
tive  Sehen,  d.  h.  das  Erkennen  von  Formen,  ist  verloren  gegangen, 

1)  Bei  solchem  Befund  soll  man  im  allgemeinen  den  Kranken  keine  Mit¬ 
teilung  davon  machen,  daß  „Star“  vorliegt.  Man  würde  sie,  da  die  weitere 
Ausbildung  des  Stars  oft  ungemein  langsam  vor  sich  geht,  nur  unnötig  früh  ängstigen. 
Sind  noch  gar  keine  Sehstörungen  vorhanden,  so  sage  man  überhaupt  nichts  von 
der  vorliegenden  Veränderung  im  Auge,  liegen  bereits  Belästigungen  vor,  so 
spreche  man  von  einer  geringfügigen  Trübung  im  Auge,  die  keinen  Anlaß  zu 
Besorgnis  gebe. 
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dahingegen  bleibt  das  quantitative  Sehen,  d.  h.  die  Unterschei¬ 
dung  von  hell  und  dunkel,  gut  erhalten.  Bei  einer  unkom¬ 
plizierten  vollständigen  Linsentrübung  kann  das  Auge  in  einem 
finsteren  Raume  auf  eine  Entfernung  von  6  m  den  Schein  einer  ge¬ 
wöhnlichen  Kerzenflamme  sehen,  d.  h.  prompt  angeben,  ob  die 
Flamme  verdeckt  oder  freigegeben  ist.  Durch  diese  Prüfung  be¬ 
kommen  wir  Gewißheit  von  der  Unversehrtheit  der  Stelle  des  direkten 
Sehens,  d.  h.  der  Netzhautmitte.  Kleine  zentrale  Skotome  entgehen 
allerdings  bei  dieser  Prüfung  der  Feststellung. 

Um  aber  die  Aussichten  einer  operativen  Entfernung  der  Linse 
ermessen  zu  können,  müssen  wir  uns  auch  von  dem  Verhalten  der 
Netzhautperipherie  Kenntnis  verschaffen.  Es  geschieht  dies  da¬ 
durch,  daß  wir  Licht  auf  die  periphere  Netzhaut  in  den  verschiedenen 
Hauptmeridianen  ins  Auge  werfen  und  uns  angeben  lassen,  von 
wo  der  Lichtreiz  ausgeht. 

Wir  benutzen  dazu  eine  Kerze,  die  wir  bei  fixiertem,  geradeaus¬ 
sehendem  Auge  in  der  Gesichtsfeldperipherie  herumführen  und  ab¬ 
wechselnd  verdecken  und  wieder  freigeben,  oder  bequemer  einen 
Spiegel,  mit  dem  wir  von  einer  hinter  dem  Auge  stehenden  Licht¬ 
quelle  einen  schwachen  Zerstreuungskreis  auf  die  verschiedenen  peri¬ 
pheren  Abschnitte  der  Netzhaut  werfen  (Lichtscheinprüfimg).  Der 
Untersuchte  muß  bei  gradeaus  gerichtetem  Auge  angeben,  wann 
und  wo  es  hell  wird  (vgl.  auch  „Funktionsprüfung“  und  S.  61).  Dabei 
gibt  der  Planspiegel  unter  Umständen  Störungen  an,  die  mit  dem 
lichtstarkeren  Konkavspiegel  nicht  erkannt  werden. 

Nur  gelten,  z.  B.  bei  sehr  ungeschickten,  wenig  intelligenten  Kranken  oder 
bei  sehr  langem  Bestehen  der  Katarakt  fällt  diese  Prüfung  nicht  befriedigend  aus, 
und  es  wird  trotzdem  durch  die  Operation  ein  gutes  Sehvermögen  erzielt. 

Manchmal  geht  der  Starbildung  das  Auftreten  von  Kurzsichtigkeit  voraus, 
und  zwar  ist  dies  besonders  bei  der  Cataracta  diabetica  der  Fall  (s.  „All¬ 
gemeinerkrankungen“).  Infolge  des  Auftretens  der  Myopie  rückt  der  Nahepunkt 
wieder  bis  zur  Leseweite  herein,  und  es  können  ältere  Leute,  die  bislang  wegen 
Presbyopie  ein  Glas  brauchten,  wieder  ohne  Brille  lesen.  —  Die  Myopie  ist  ent¬ 
weder  durch  eine  Änderung  des  Brechungsindexes  oder  durch  eine  Wölbungs¬ 
vermehrung  der  Linse  infolge  Wasseraufnahme  bedingt. 

Objektive  Symptome. 

Dichte  und  ausgedehnte  Trübungen  im  Bereiche  des  Pupillar- 
gebietes  sind  ohne  weiteres  zu  erkennen.  Zur  Feststellung  zarter 
Trübungen  bedarf  es  der  seitlichen  Beleuchtung  und  der  Unter¬ 
suchung  im  durchfallenden  Lichte  mittels  des  Augenspiegels. 
(Näheres  vgl.  „Untersuchung  des  Auges“,  S.  61  und  62.) 

Benutzt  man  bei  letzterer  Methode  einen  lichtstarken  Konkavspiegel,  so 
werden  die  grellen  Lichtbündel  desselben  zarte  Trübungen  eher  durchleuchten, 
ohne,  falls  man  nicht  eine  lichtschwacbe  Flamme  benutzt,  merklich  an  Hellig¬ 
keit  einzubüßen;  der  Planspiegel  dagegen  läßt  auch  geringe  Trübungen  leichter 
erkennen. 

Zarte  Trübungen  lassen  sich  besonders  gut  durch  Zuhilfenahme  einer  hinter 
dem  Spiegel  angebrachten  starken  Konvexlinse  feststellen.  Man  durchleuchtet 
dabei  das  Auge  bei  großer  Annäherung  und  bringt  die  Linse  in  den  Brennpunkt 
des  benutzten  Konvexglases. 

Sehr  schone  und  lehrreiche  Bilder  erhält  man  durch  Betrachtung  mit  dem 
Zeiss’ sehen  Kornealmikroskop. 

Lehrbuch  der  Augenheilkunde.  6.  Autl. 
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Um  die  so  häufigen  in  der  Äquatorialgegend  der  Linse  sitzenden 
Trübungen  festzustellen,  ist  schräges  Hereinsehen  oder  bei  enger 
Pupille  künstliche  Pupillenerweiterung  nötig,  wozu  5%iges 
Euphthalmin  und  Y2%}gcs  Homatropin  einmal  oder  4%iges  Kokain 
zweimal  eingeträufelt  sich  empfehlen. 

Im  auffallenden  Licht  sehen  Linsentrübungen  grau  oder 
grauweißlich  aus.  Trübungen  der  Linsenkapsel  haben  oft  eine  mehr 
kreideweiße  Farbe  und  heben  sich  bei  gleichzeitigem  Vorhandensein 
graulicher  Kortikaltrübungen  scharf  von  letzteren  ab. 

Im  durchfallenden  Lichte  erscheinen  die  Trübungen  grau¬ 
schwarz  bis  schwarz. 

Die  Formen  der  Trübungen  sind  außerordentlich  mannig¬ 
faltig  und  gelegentlich  ungemein  zierlich;  weitaus  am  häufigsten 
sind  radiärgestellte,  sektorenförmige  Trübungen,  eine  Tatsache, 
die  mit  dem  Aufbau  der  Linse  in  Zusammenhang  steht. 

Der  Sitz  der  Trübung  läßt  sich  mit  Hilfe  der  seitlichen  Be¬ 
leuchtung  meist  leicht  bestimmen.  Mit  Vorteil  kann  man  dazu  aber 
auch  die  Untersuchung  im  durchfallenden  Licht  verwenden,  wobei 
die  Richtung  und  Größe  der  parallaktischen  Verschiebungen  als  Maß¬ 
stab  dient  (s.  S.  74  bei  „Perspektivische  Verschiebungen“).  Besonders 
geeignet  ist  letztere  Methode  zur  Feststellung  umschriebener  Trü¬ 
bungen  in  den  hinteren  Abschnitten  der  Linse. 

Selbstverständlich  verliert  diese  Methode  ihre  Anwendbarkeit,  wenn  die 
Trübungen  des  ganze  Pupillargebiet  einnehmen  und  so  dicht  geworden  sind,  daß 
eine  Durchleuchtung  nicht  mehr  möglich  iBt;  dann  tritt  die  seitliche  (fokale)  Be¬ 
leuchtung  ganz  und  allein  in  ihre  Rechte. 

Man  lasse  sich  nicht  verleiten,  schon  aus  dem  Vor¬ 
handensein  eines  graulichen  diffusen  Reflexes  im  Pupillar¬ 
gebiet  alter  Leute  ohne  weiteres  die  Diagnose  Katarakt  zu 
stellen,  sondern  wende  stets  zur  Sicherung  der  Diagnose 
die  Untersuchung  im  durchfallenden  Lichte  an  (s.  S.  61). 

Die  Linse  älterer  Leute  hat  nämlich  stets  einen  großen  Kern,  und  dieser 
reflektiert  mehr  Licht  als  die  noch  nicht  sklerosierte  Linse.  Darin  liegt  der 
Grund  des  graulichen  oder  graugrünen  Reflexes  aus  dem  Pupillargebiet  älterer 
Leute  (Altersreflex).  Nur  dann  ist  der  Katarakt  zu  diagnostizieren,  wenn 
auch  im  durchfallenden  Spiegellicht  ein  Schatten  sichtbar  ist. 

Wer  dies  beachtet,  wird  die  nicht  selten  auch  von  ärztlicher  Seite  gestellte 
Fehldiagnose  Star  vermeiden,  wo  in  Wirklichkeit  eine  ganz  andere  Erkrankung, 
z.  B.  ein  Sehnervenleiden,  ein  Glaukoma  Simplex  vorliegt. 

Zu  beachten  ist  ferner,  daß  Trübungen  im  Pupillargebiet  auch  eine  andere 
Ursache  haben  können  —  Pupillarmembran,  Synechien,  Pupillarschwarte  (s.  Abschnitt 
„Mißbildungen“  S.  246  und  „Uvea“  S.  484). 

Pathologische  Anatomie  der  Linse. 

An  dem  Epithel  der  vorderen  Kapsel  werden  beim  Alters¬ 
star  oft  schon  in  verhältnismäßig  frühen  Stadien  der  Starbildung  aus¬ 
gedehnte  und  tiefgreifende  Alterationen  wahrgenommen.  Eine  häufige 
Degenerationserscheinung  der  Kapsclepithclzelle  stellt  die  sogenannte 
Bläschenzelle  dar.  Neben  der  Degeneration  beobachtet  man  Epithel¬ 
wucherung.  Letztere  ist  als  ein  über  das  Ziel  hinausschießender  regene¬ 
rativer  Vorgang  anzusehen  und  hat  ihre  Ursache  in  dem  Absterben  be¬ 
nachbarter  Zellgruppen. 
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Beim  sogenannten  echten  Kapselstar  begegnen  wir  folgendem 
histologischen  Aufbau  (Fig.  420  und  421). 

Da,  wo  der  Kapselstar  beginnt,  spaltet  sich  die  Linsenkapsel  derart,  daß 
das  Kapselepithel  einen  nach  hinten  konvexen  Bogen  bildet.  Das  Epithel  ist  stark 
gewuchert  und  zu  Fasern  ausgewachsen.  Der 
hintere  Abschnitt  des  Kapsel stares  wird  fast 
ausschließlich  aus  Epithelzellen  mit  nur 
wenig  Zwischensubstanz  gebildet,  in  der 
vorderen  Hälfte  werden  die  Zellen  spär¬ 
licher  und  nehmen  mehr  reine  Spindelform 
an,  schließlich  können  im  vordersten  Bereich 
die  Zellen  ganz  fehlen. 

Die  zwischen  den  Zellen  vorhandene 
glashäutige  Zwischensubstanz  ist  als  ein 
Ausscheidungsprodukt  der  Zellen  des  Kapsel¬ 
epithels  anzusehen. 

Bei  sehr  lange  bestehendem  Alters¬ 
stare,  bei  Verletzung  der  hinteren  Kapsel 
in  der  Nähe  des  Linsenwirbels,  bei  längere 
Zeit  aus  der  Nachbarschaft  einwirkendem 
Reiz,  z.  B.  bei  gleichzeitiger  Uveitis,  be¬ 
kommt  auch  die  hintere  Kapsel  an  ihrer 
Innenfläche  einen  oft  unregelmäßigen  Epi¬ 
thelbelag.  Die  Epithelzellen  nehmen  dabei 
ihren  Ursprung  von  den  Zellen  der  Kern¬ 
zone,  bzw.  sie  entstehen  durch  Proliferation 
dieser  Zellen. 

An  den  Linsenfasern  kommt  es  beim  Auftreten  von  Trübungen 
zu  folgenden  Veränderungen  (Fig.  422). 

Die  Fasern  weichen  etwas  auseinander,  und  es  bilden  sich  Spalten,  Hohl¬ 
räume  zwischen  ihnen1).  Dieselben  füllen  sich  mit  einer  Flüssigkeit,  die  sehr 


Fig.  418.  Vorderer  Kapselstar. 
Vergr.  ca.  80  :  1. 

k  Kapsel.  Dieselbe  ist  an  der  Vorder¬ 
fläche  des  Kapselstares  gefaltet. 
e  Epithel. 


Fig.  419.  Vorderer  Kapselstar,  pyramidenförmig  vorragend  (sogenannte  Cataracta 
pyramidalis).  (Vgl.  Fig.  423:  Das  klinische  Bild.) 

bald  infolge  der  Ansammlung  feinster  Tröpfchen  ein  trübes  Aussehen  annimmt. 
Die  Linsenfasern  selbst  können  zunächst  noch  ein  normales  Aussehen  darbieten, 


1)  Bei  der  mikroskopischen  Beurteilung  von  Spalträumen  und  deren  ge¬ 
färbtem  und  ungefärbtem  Inhalt  ist  eine  gewisse  Vorsicht  geboten,  insofern  als  es 
sich  um  bei  der  Härtung  entstandene  Kunstprodukte  handeln  kann. 
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quellen  dann  aber  auf,  wodurch  ihre  Grenzen  bald  ungleichmäßig  gestaltet  werden 
Mit  dem  Auftreten  der  Quellung  werden  die  Fasern  trüb  und  es  bilden  sich  sehr 
zahlreiche  feinste  Tröpfchen  in  denselben.  Einzelne  jüngere  Fasern  bekommen 
durch  stärkere  Aufquellung  den  Charakter  von  „Bläschen zellen“. 

Nach  diesem  Quellungsstadium  der  Linsenfasem  kommt  es  zu  einem  mehr 
und  mehr  fortschreitenden  Zerfall  derselben,  so  daß  schließlich  an  Stelle  der 
Fasern  eine  breiige,  milchige  Masse  tritt,  welche  aus  Flüssigkeit,  feinsten  Tröpf¬ 
chen,  zerfetzten  Linsenfasern  und  etwas  größeren  runden  Kugeln,  sogenannten 
Morgagnischen  Myelinschollen,  besteht. 


Fig.  420.  Cataracta  fere  totalis.  Präparat  von  einem  2  Monate  alten,  an 
Pädatropkie  gestorbenen  Kinde  mit  angeborener  Katarakt.  Vergr.  350:1. 
k  Linsenkapsel;  e  Epithel;  v  helle  Hohlräume  zwischen  Epithel  und  den  an¬ 
grenzenden,  mäßig  gequollenen  Linsenfasern,  zum  Teil  auch  in  sogenannte 
Bläschenzellen  umgewandelte  Zellen  der  vorderen  Kapsel;  d  mit  detritusartigen 
Massen  angefüllte  Hohlräume  zwischen  den  gequollenen  Linsenfasern;  m  Myelin¬ 
schollen  (Morgagnische  Kugeln);  h  leere  oder  mit  klarer  Flüssigkeit  angefüllte 
Hohlräume  zwischen  den  Linsenfasern;  b  in  Bläschenzellen  umgewandelte  Linsen¬ 
fasern;  g  stark  gequollene  Linsenfasern. 

Besteht  zur  Zeit  der  Ausbildung  der  Katarakt  schon  ein  Linsenkern,  so 
erweist  sich  dieser  in  der  Regel  viel  widerstandsfähiger,  es  lassen  sich  in  ihm 
gar  keine  oder  nur  feinste  punktförmige,  weiter  nicht  auflösbare  Trübungen  nach- 
weisen. 

Die  zerfallenen  Linsenmassen  werden  allmählich  eingedickt,  indem  die 
Flüssigkeit  mehr  und  mehr  resorbiert  wird.  Bei  länger  bestehendem  Zerfall  der 
Linsenfasern  kommt  es  zur  Ansammlung  von  Kalksalzen  und  Cholestearinkristallen. 
Im  ersteren  Falle  bekommt  die  Linse  ein  gelbliches  Aussehen,  im  letzteren  Falle 
kommt  es  zum  Auftreten  glitzernder  Punkte  (Fig.  435). 

Im  Anschluß  an  den  Rindenzerfall  kann  das  Kapselepithel  größtenteils  oder 
vollständig  zugrunde  gehen. 

Erblichkeit  der  Katarakt. 

In  der  Pathogenese  der  Katarakt  sind  vielfach  hereditäre  Ein¬ 
flüsse  von  Bedeutung. 
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Die  Vererbung  erstreckt  sich  sowohl  auf  angeborene  als  auch 
auf  die  später  entstehenden  Starformen.  Es  gibt  „Starfamilien“, 
sowohl  solche,  bei  deren  Mitgliedern  im  frühesten  Alter,  nicht  selten 
kongenital,  als  auch  solche,  wo  nach  Jahren,  mitunter  in  auffallend 
gleichem  Lebensalter,  Katarakte  sich  zeigen.  Auch  die  Neigung  zu 
„präseniler“  und  seniler  Katarakt  kann  vererbt  sein.  In  der  Regel 
vererbt  sich  nur  die  Linsentrübung  im  allgemeinen;  aber  auch  die 
spezielle  Form  der  Katarakt  kann  merkwürdig  regelmäßig  wieder¬ 
kehren.  Kollaterale  Vererbung  kommt  vor,  meist  aber  erfolgt  sie  direkt. 

Zum  großen  Teil  handelt  es  sich  dabei  offenbar  um  echte  Ver¬ 
erbung  in  den  Keimanlagen.  Es  kann  aber  auch  die  Anlage  zu  All¬ 
gemeinkrankheiten,  z.  B.  Diabetes,  vererbt  werden,  welche  sekundär 
die  Linse  in  Mitleidenschaft  zieht.  Ebenso  muß  bei  familiär  auftreten¬ 
den  Staren  mit  der  Möglichkeit  einer  vererbbaren  Störung  der  Drüsen 
mit  innerer  Sekretion,  insonderheit  einer  Insuffizienz  der  Epithel¬ 
körperchen  gerechnet  werden,  die  zu  Tetanie  oder  der  verwandten 
Dystrophia  myotonica  und  damit  zur  Starbildung  führen  kann. 

Von  den  vererbten  Staren  sind  die  seltenen  Anomalien  zu  unter¬ 
scheiden,  welche  durch  intrauterine  oder  postfötale  Erkrankungen  des 
Auges  (syphilitische  und  sonstige  Uveitis)  entstehen. 

Klinische  Formen  der  Katarakt 

Mit  dem  Namen  „Kata¬ 
rakt“  bezeichnet  man  alle  Trü¬ 
bungen  der  Linse. 

Die  klinischen  Erschei¬ 
nungsformen  der  Katarakt  sind 
ungemein  mannigfaltig. 

Ihre  Gruppierung  kann 
nach  verschiedenen  Gesichts¬ 
punkten  vorgenommen  werden. 

Nimmt  man  den  Sitz  der  Trü¬ 
bung  zum  Einteilungsprinzip, 
so  hat  man  zu  unterscheiden 
zwischen  Kap  sei  star,Rin  de  n- 
star,  Perinuklearstar, 

Kernstar  und  Totalstar. 

Nach  dem  Verlaufe  er¬ 
gibt  sich  eine  Trennung  in 
stationäre  und  progressive, 
nach  der  Entstehungszeit  in 
angeborene  und  erworbene 
Stare.  Legt  man  die  Entstehungs- 
ursache  als  Einteilungsprinzip 
zugrunde,  so  kann  man  unter¬ 
scheiden  zwischen  Linsentrü¬ 
bungen  aus  lokaler  Ursache, 
z.  B.  die  Polstare,  den  Spindel¬ 
star,  und  solchen  aus  allge¬ 
meinen  Ursachen,  z.  B.  in¬ 
folge  von  Diabetes,  Tetanie, 


Cat.  pol.  anterior 
et  posterior 


Cat.  fusiformis 


Cat.  perinuclearis 
sive  Zonularis  mit 
,, Reiterchen“ 


Cat.  nuclearis 


Cat.  corticalis 


Cat.  totalis 


Fig.  421.  Schematische  Darstellung  des 
TriibungsbereicheB  der  verschiedenen  Star¬ 
formen.  Die  Trübungszone  ist  schwarz 
angegeben.  Vergr.  ca.  4:1. 
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Intoxikationen  usw.,  ferner  zwischen  spontan  und  durch  Trauma 
entstandenen  Staren. 

Damit  sind  die  Einteilungsmöglichkeiten  nicht  erschöpft.  Welche 
Einteilung  man  aber  auch  wählen  mag,  vollständig  befriedigt  keine. 

Bei  der  folgenden  Besprechung  der  klinischen  Starformen  ist  ihre 
Entstehungszeit  und  Ursache  als  Haupteinteilungsprinzip  zugrunde 
gelegt. 

Die  angeborenen  und  die  schon  im  Kindesalter  zu 
beobachtenden  Starformen. 

1.  Polstare. 

Der  vordere  Polstar  (Cataracta  polaris  anterior  (Fig.  424) 
ist  eine  stationäre  Linsentrübung  von  rundlicher,  meist  scharf  um¬ 
schriebener  Form,  und  weißlicher  Färbung,  die  genau  die  Mitte  des 
Pupillargebietes  einnimmt  und  selten  die  Größe 
eines  Stecknadelkopfes  überschreitet. 

!|  Tritt  diese  Form  gänzlich  isoliert  und  ein¬ 
seitig  auf,  so  wird  man  sie  meistens  wegen  vor¬ 
handener  Hornhauttrübungen  auf  eine  Perfora¬ 
tion  eines  Hornhautgeschwüres  beziehen 
dürfen,  wie  sie  besonders  nach  gonorrhoischen 
Bindehauterkrankungen  der  Neugeborenen  be¬ 
obachtet  wird. 

Zum  Zustandekommen  dieser  Trübung  scheint 
das  jugendliche  Alter  besonders  zu  neigen,  denn 
die  im  späteren  Alter  auftretenden  Geschwürs¬ 
perforationen,  z.  B.  beim  Ulcus  corneae  serpens, 
haben  öfter  diffuse  Trübungen  der  Linsenvorderfläche  zur  Folge. 

Dabei  ist  es  nicht  unbedingt  notwendig,  daß  der  Sitz  der  Per¬ 
foration  ein  zentraler  ist,  und  gerade  darum  ist  es  wahrscheinlich, 
daß  als  Ursache  der  zentralen  Linsentrübung  eine  umschriebene  Kapsel¬ 
abhebung  anzusehen  ist,  die  nicht  von  der  Perforationsöffnung,  sondern 
von  der  Schnelligkeit  des  Kammerwasserabflusscs  abhängt.  Vielleicht 
spielt  auch  eine  Toxinwirkung  der  meist  zentral  sitzenden  Geschwüre 
eine  Rolle,  wodurch  das  Kapselepithel  geschädigt  wird. 

Tritt  der  Polstar  doppelseitig  und  ohne  begleitende  Hornhaut¬ 
trübungen  auf,  dann  wird  man  anderweitige  Veränderungen  in  der 
Linse  selten  vermissen.  Insbesondere  sind  Andeutungen  von  Schicht¬ 
staren  oder  Spindelstaren  oder  von  hinteren  Polarstaren  häufig  und 
in  diesen  Fällen  kann  die  Poltrübung  eine  Sternform  (Cat.  stellata) 
annehmen,  von  welcher  feine  Trübungen  nach  dem  Äquator  hin  aus¬ 
strahlen  können. 

Die  Ursache  dieser  Polstare  ist  wohl  auf  den  noch  nicht  genügend 
erforschten  Mechanismus  der  Entstehung  der  Schichtstare  und  ver¬ 
wandter  Starformen  zurückzuführen.  Am  wahrscheinlichsten  ist  auch 
hierbei  eine  umschriebene  Kapselabhebung,  welche  zur  Wucherung 
des  Kapselepithels  führt.  In  anderen  Fällen,  in  denen  die  Poltriibung 
isoliert  auftritt,  muß  man  auch  an  Störungen  im  Anschluß  des  Linsen¬ 
bläschens  denken,  oder  auch  amniotische  Einstülpungen,  die  aller¬ 
dings  häufiger  angeborene  Hornhauttrübungen  als  Linsentrübungen 
erzeugen. 


Fig. 422.  Cataracta 
polaris  anterior. 
Vergr.  ca.  2:1. 
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Eine  Abart  des  vorderen  Polstares  ist  der  Pyramidalstar 
(Fig.  425  und  421),  bei  dem  ein  konischer  Zapfen  in  die  vordere  Kammer 
hineinragt,  der  hin  und  wieder  durch  fadenartige  Gebilde  mit  der 
hinteren  Hornhautwand  in  Verbindung  steht.  Es 
handelt  sich  lediglich  um  eine  stärker  entwickelte 
Form  des  vorderen  Polstares  aus  gleicher  Ursache. 

Der  hintere  Polstar  ist,  wenn  er  im  Kindes¬ 
alter  beobachtet  wird,  ebenfalls  eine  stationäre 
Starform,  die  in  der  Form  stecknadelkopfgroßer 
weißlicher  Trübungen  ebenfalls  isoliert  oder  als 
Begleiterscheinung  anderweitiger  stationärer  Star¬ 
formen  auftreten  kann. 

Hiervon  zu  trennen,  aber  oft  schwer  zu 
unterscheiden  sind  Auflagerungen  auf  die  hintere 
Linsenkapsel,  wie  sie  als  Reste  der  Arteria  hyaloidea 
beobachtet  werden.  Auch  umschriebene  Kapselrupturen  durch  binde¬ 
gewebige  Stränge  kommen  vor,  welche  zur  Bildung  eines  Leriticonus 
posterior  Veranlassung  geben  können  (s.  S.  579). 

Der  hintere  Polstar  kommt  auch  erworben  vor  (s.  S.  564  bei 
„Cataracta  complicata“). 

2.  Der  Schichtstur  und  verwandte  Starformen. 

Charakteristisch  für  den  Schichtstar  (Cat.  zonularis  sive  peri¬ 
nuclearis,  Fig.  424,  425,  427)  ist  das  Bestehen  einer  zwischen  den 
zentralen  und  peripheren  Linsenteilen  gelegenen  Trübungszone, 
welche  die  ersteren  wie  eine  Fruchthülse  umgibt.  Die  zentralen  Linsen¬ 
partien  sind  entweder  normal  oder  zeigen  unterschiedlich  starke  Ver¬ 
änderungen.  Die  peripheren  Linsenteile  sind  meist  völlig  klar  und 
durchsichtig. 

Zuweilen  sieht  man  um  die  Haupttrübungsschicht  noch  eine 
zweite  oder  selbst  eine  dritte  schalenförmige  Trübung  derart,  daß  sie 
von  der  näher  dem  Zentrum  gelegenen  durch  eine  normale,  jeden¬ 
falls  viel  weniger  stark  getrübte  Rindenpartie  getrennt  ist. 

In  dem  äquatorialen  Bereich  der  Trübungszone  gewahrt  man 
•sehr  häufig  radiär  gestellte,  etwas  stärkere  Trübungen.  Sie  bilden 
öfters  zwei  Schenkel,  von  welchen  einer  der  vorderen,  einer  der  hinteren 
Trübungszobe  aufsitzt,  die  sogenannten  „Reiterchen“  (Fig.  424 
bis  426).  Sie  liegen  nicht  selten  etwas  getrennt  von  der  Haupttrübungs¬ 
schicht  in  einer  im  übrigen  normalen  Linsenpartie,  i 

Der  Durchmesser  der  Trübungszone  ist  sehr  verschieden, 
er  schwankt  zwischen  3  und  8  mm.  Nicht  immer  ist  das  Krankheits¬ 
bild  typisch,  sondern  es  kommen  infolge  unvollständiger  Ausbildung 
der  Trübungszone  allerlei  Abweichungen  vor. 

Die  Schichtstartrübung  ist  bei  seitlicher  Beleuchtung,  besonders 
bei  künstlich  erweiterter  Pupille,  gut  zu  sehen  (Fig.  424  und  426)  — 
deutlicher  und  charakteristischer  stellt  sich  aber  im  durchfallenden 
Lichte  (Fig.  425)  dar.  Man  sieht  dieselbe  als  eine  unterschiedlich 
dichte,  manchmal  leicht  durchscheinende  Trübungszone,  die  sich  mit 
scharfer,  gelegentlich  mit  zackiger  Begrenzungslinie  gegen  die  peri¬ 
pheren  durchsichtigen  Linsenteile  absetzt.  Die  Dichte  der  Trübung 
nimmt  meist  von  der  Peripherie  nach  dem  Zentrum  ab  (Fig.  424) 


Fig. 423.  Cataracta 
pyramidalis. 
Vergr.  2 :  1. 
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und  425),  während  wir  beim  Zentralstar  (Fig.  421)  und  bei  dem  mit 
Zentralstar  kombinierten  Schichtstare  (Kig.  426)  das  entgegengesetzte 
Verhalten  beobachten.  Von  der  Peripherie  der  Trübung  gehen  die 
sogenannten  Reiterchen  als  radiärgestellte  dunkle  Linien  wie  die 
Speichen  eines  Rades  ab. 

Histologisch  findet  inan  beim  Schiclitstar  folgende  Verhältnisse:  Die  Korti- 
kalis  enthält  häufig  Spalten,  die  vom  Äquator  nach  beiden  Seiten  hinziehen  und 
mit  Detritus  gefüllt  sind.  Sie  entsprechen  den  sogenannten  Reiterchen.  Zwischen 
den  Linsenfasern  sind  in  der  Nachbarschaft  dieser  Spalten  gelegentlich  feine 
Tröpfchen  und  Lücken  sichtbar,  die  an  der  Kernperipherie  gehäuft  auftreten  und 
als  das  eigentliche  Substrat  der  Schichtstartrübung  zu  betrachten  sind.  Auch  an 
der  Kernperipherie  kommen  mit  Detritusmassen  gefüllte  Spalträume  vor.  Der 
Kern  selbst  zeigt  meistens  nur  ganz  geringfügige  Veränderungen.  Die  Verände¬ 
rungen  der  Kernperipherie  nehmen  nach  der  Mitte  zu  meist  an  Intensität  ab. 
In  anderen  Fällen  ist  der  ganze  Kern  mit  Tröpfchen  und  Lücken  durchsetzt  (b. 
Fig.  427). 


Fig.  424.  Fig.  425.  Fig.  426. 

Fig.  424.  Schichtstar  mit  Reiterchen  im  auffallenden  Lichte  gesehen.  Yergr.  2:  1. 
Die  Startrübung  ist  hier  in  der  Mitte  weniger  gesättigt,  da  das  Zentrum  der  Linse 

nur  wenig  verändert  ist. 

Fig.  425.  Schichtstar  mit  Reiterchen  im  durchfallenden  Lichte  gesehen.  Vergr. 
2:1.  Die  Pupille  ist  künstlich  erweitert.  Die  Trübung  ist  in  der  Peripherie  ge¬ 
sättigter  als  in  der  Mitte.  Zwischen  dem  Rande  der  Trübung  und  dem  Pupillar- 
rande  P  leuchtet  die  Pupille  auf,  entsprechend  der  durchsichtigen  Peripherie  der* 

Linse. 

Fig.  426.  Schichtstar  mit  Reiterchen  und  Kernstar  im  auffallenden  Lichte  ge¬ 
sehen.  Vergr.  2:1.  Die  Pupille  ist  künstlich  erweitert.  Die  Startrübung  ist  in 
der  Mitte  gesättigter  als  in  der  Peripherie  infolge  der  neben  der  Schichtstar¬ 
trübung  vorhandenen  starken  Veränderung  im  Zentrum  der  Linse  (Cat.  centralis). 
Zwischen  dem  Rande  der  Trübung  und  dem  Pupillarrande  P  ist  entsprechend  dem 
durchsichtigen  Teile  der  Linse  ein  schwarzer  Zwischenraum  vorhanden. 

Der  Schichtstar  ist  in  der  Regel  doppelseitig  und  bleibt  statio¬ 
när.  Er  kann  angeboren  sein,  oder  er  entsteht  in  den  ersten 
Lebensjahren  oder  wenigstens  noch  im  jugendlichen  Alter. 

Die  Ursache  der  Schichtstarbildung  ist  in  Entwicklungs¬ 
störungen  zu  suchen,  oder  es  liegt  Tetanie  zugrunde. 

Für  eine  Entwicklungsstörung  spricht  das  gleichzeitige  Vorkommen 
mit  anderen  Mißbildungen  des  Auges,  z.  B.  mit  Kolobomen,  Irideremie,  Mikroph¬ 
thalmus  U8W. 
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In  diesen  Fällen  ist  die  Entstehung  des  Schichtstares  im  Sinne  der  Horner - 
sehen  Theorie  zu  erklären,  nach  welcher  die  zur  Zeit  gebildete  fötale  Linse  total 
von  dem  Starprozeß  ergriffen  wird.  Ist  dieser  beendet,  so  wird  ein  Mantel  durch¬ 
sichtiger  Kortikalmassen  neugebildet. 

Eine  solche  Entstehung  müssen  wir  auch  für  die  Starformen  annehmen,  die 
auf  experimentellem  Wege,  durch  Einwirkung  von  Röntgen  strahlen  oder  durch 
Darreichung  von  Naphthalin,  auf  trächtige  Kaninchen  bei  deren  Nachkommenschaft 
erzielt  wurden. 


Fig.  427.  Schichtstar  und  Zentralstar.  Vergr.  ca.  8:1.  Zwischen  Rinde 
und  Kern  befinden  sich  größere  und  kleinere  Hohlräume,  die  mit  feinkörnigen 
Massen  angefüllt  sind.  (Schichtstar  sive  Cat.  perinuclearis  sive  zonularis.)  Im 
Kerne  finden  sich  ebenfalls  zahlreiche  Hohlräume,  die  mit  feinkörnigen  Massen 
angefüllt  sind  (Cat.  centralis).  Schicht-  und  Zentralstar  sind  nach  einem  Präparate 
von  einem  9jährigen  Mädchen  gezeichnet,  das  seit  der  Kindheit  schlecht  sah, 
Rinde  und  Kapsel  wurden  ergänzt. 


Für  die  isoliert  in  sonst  nicht  weiter  erkrankten  Augen  auftretenden  Schicht¬ 
stare  ist  die  Entscheidung,  ob  eine  Entwicklungsstörung  vorliegt,  die  erst  in  den 
späteren  Lebensjahren  deutlicher  hervortreten  kann,  nicht  ohne  weiteres  zu  fällen, 
selbst  dann  nicht,  wenn  ausgesprochene  Vererbung  vorliegt.  Eine  im  Keimplasma 
präformierte  Veränderung  darf  man  bei  familiär  auftretenden  Schichtstaren  erst 
dann  annehmen,  wenn  die  Untersuchung 
auf  Tetanie  ein  negatives  Resultat  er¬ 
gibt  (s.  Kapitel  Tetaniestar,  562). 

Nach  neueren  Anschauungen  ist 
überhaupt  nicht  die  Rachitis,  sondern 
die  Tetanie  für  den  Schichtstar  von  Be¬ 
deutung,  also  in  letzter  Linie  eine  Er¬ 
krankung  der  Epithelkörperchen. 

Denn  auch  die  Tetanie  kann  in¬ 
folge  einer  vererbbaren  Insuffizienz  der 
Epithelkörperchen  familiär  auftreten. 

Ein  häufiger  Befund  bei  Schicht¬ 
starpatienten  sind  rachitische  Ver¬ 
änderungen  an  Knochen  und 
Zähnen  (s.  Fig.  428).  Die  ursächliche  Fig.  428.  Rachitische  Zähne. 
Bedeutung  der  Rachitis  wird  aber  dadurch 

sehr  in  Frage  gestellt,  daß  Veränderungen  ektodermaler  Gebilde,  z.  B.  an  Nägeln, 
Haaren  und  Zähnen,  gerade  durch  die  Tetanie  häufig  hervorgerufen  werden,  die 
ihrerseits  sehr  häufig  bei  rachitischen  Kindern  zu  finden  ist  Wenn  auch  die 
Beziehungen  zwischen  Rachitis  einerseits  und  Tetanie  und  den  Störungen  der 
Drüsen  mit  innerer  Sekretion  andererseits  noch  nicht  geklärt  sind,  so  ist  doch 
mit  Rücksicht  auf  die  Tatsache,  daß  die  Tetanie  im  späteren  Lebensalter  häufig 
Ursache  der  Starbildung  ist,  auch  die  Bildung  vieler  Schichtstare  auf  die  gleiche 
Erkrankung  zurückzuführen. 

Über  die  Art  und  Weise,  wie  der  Zusammenhang  zwischen  Tetanie  und 
Starbildung  zu  erklären  ist,  gibt  das  Kapitel  „Tetaniestar“  (S.  562)  Auskunft. 
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Abarten  des  Schichtstares  sind: 

a)  Die  Cataracta  punctata,  die  durch  punktförmige  Trübungen  in  den 
vorderen  und  hinteren  Rindenschichten  gekennzeichnet  und  häufig  mit  Cataracta 
stellata  (s.  S.  550)  kombiniert  ist.  Von  einer  „Cat.  coerulea“  spricht  man, 
wenn  die  Trübungen  eine  bläulichgraue  Färbung  angenommen  haben. 

Die  Sehstörung  ist  bei  dieser  Starform  gering.  Die  Trübung  bleibt  stationär, 
kann  aber  im  Laufe  des  späteren  LebenB  intensiver  werden.  Entdeckt  man  bei 
älteren  Leuten  derartige  Trübungen,  so  kann  die  Entscheidung,  ob  eine  aus  der 
Jugendzeit  stammende  Schichtstarform  oder  einer  der  seltenen  punktförmigen 
Altersstare  vorliegt,  sehr  schwierig  sein. 

b)  Der  Spindelstar  (C.  fusiformis).  In  den  allerdings  seltenen  typischen 
Fällen  zieht  eine  schlauchförmige,  in  der  Mitte  oft  ampullenförmig  aufgetnebene 
Trübung  von  einem  Pol  zum  anderen. 

Die  Zugehörigkeit  der  Spindelstare  zu  den  schichtstarartigen  Formen  doku¬ 
mentiert  sich  dadurch,  daß  die  sagittal  verlaufende  Trübung  sehr  gering  entwickelt 
sein  kann,  so  daß  nur  Poltrübungen  deutlich  hervortreten,  und  dafi  bei  ein  und 
demselben  Individuum  und  innerhalb  derselben  Familie  verschiedenartige  Formen 
derselben  Kategorie  auftreten  können. 

Auch  die  dritte  Form,  der  Zentralstar  (C.  centralis),  bei  der  nur  die 
zentralen  Teile  der  Linse  getrübt  sind,  wobei  die  Trübungszone  oft  nach  dem 
hinteren  Pole  zu  verlängert  ist,  stellt  eine  Variation  des  Schichtstares  dar,  weil 
sie  mit  diesem  bei  demselben  Individuum  vorkommt,  pathologisch -anatomisch 
dieselben  Veränderungen  aufweist  und  familiär  auftritt  Aus  der  Größe  der  Star¬ 
trübung  auf  eine  frühzeitige  Entstehung  in  der  Embryonalzeit  zu  schließen,  ist 
nur  dann  zulässig,  wenn  Tetanie  ausgeschlossen  werden  kann. 

Funktionell  haben  der  Schichtstar  und  seine  Abarten  eine  je 
nach  der  Ausdehnung  und  Dichte  der  Trübung  verschieden 
starke  Sehstörung  zur  Folge.  Ist  diese  nicht  hochgradig,  so  wird 
sie  häufig  erst  bemerkt,  wenn  die  Kinder  zur  Schule  gehen. 

Ein  therapeutisches  Vorgehen  ist  in  der  Regel  nur  dann 
indiziert,  wenn  die  Sehstörung  eine  erhebliche  ist.  Fast  aus¬ 
nahmslos  kann  es  sich  dabei  nur  um  operative  Maßnahmen  handeln. 
Als  solche  kommen  in  Betracht  die  optische  Iridektomie  und  die 
Entfernung  der  Linse. 

Will  man  bei  kleinen  Kindern  mit  dem  operativen  Eingriff  noch 
abwarten,  so  kann  die  Verordnung  von  Atropin  angezeigt  sein,  da¬ 
mit  die  klarere  Peripherie  der  Linse  zum  Sehen  benutzt  wird. 

Die  optische  Iridektomie  ist  am  Platze,  wenn  künstliche  Er¬ 
weiterung  der  Pupille  unter  Korrektion  einer  eventuell  bestehenden 
Refraktionsanomalie  eine  beträchtliche  Besserung  des  Sehvermögens 
zur  Folge  hat.  Für  die  größere  Mehrzahl  der  Fälle  kommt  nur  die 
Entfernung  der  Linse  in  Frage.  Meist  wird  dieselbe  durch  eventuell 
wiederholte  Diszisionen  herbei  geführt.  Manche  Augenärzte  geben  zur 
Abkürzung  der  Behandlungsdauer  der  Linearextraktion  der  Linse  den 
Vorzug  (s.  S.  571). 

3.  Der  Totalstar, 

der  im  Kindesalter  beobachtet  wird,  ist  ebenfalls  mit  den  Schicht¬ 
staren  verwandt,  was  besonders  durch  die  histologische  Überein¬ 
stimmung  der  Kernveränderungen  bewiesen  wird.  Er  neigt  zur  Schrump¬ 
fung  und  kreidiger  Veränderung  der  Rindenpartien  (Cat.  lactea).  Ob 
und  inwieweit  es  sich  um  schichtstarartige  Prozesse  oder  um  Folgen 
intraokularer  Erkrankungen  handelt,  ist  im  Einzelfalle  schwer  zu  ent¬ 
scheiden.  Besteht  keine  Tetanie  bei  demselben  Individuum  oder  in 
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seiner  Familie,  so  wird  man  an  Entwicklungsstörungen  denken  müssen, 
die  sich  z.  B.  mit  Mikrophthalmus  kombinieren  können,  oder  es  liegt 
eine  Erkrankung  des  Uvealtraktus,  vielleicht  auf  syphilitischer  Grund¬ 
lage  vor,  die  eine  entsprechende  Behandlung  erfordert.  Derartige 
Augen  bieten  oft  bezüglich  der  operativen  Behandlung  eine  schlechtere 
Prognose  dar,  weil  sie  zur  Bildung  von  dichten  Nachstaren  und 
schwerer  Iridozyklitis  neigen,  auch  nach  anfänglich  guter  Heilung,  eine' 
Eigenschaft,  welche  auch  die  mit  Mißbildungen  anderer  Art  behafteten 
Augen  gelegentlich  zeigen. 

Therapeutisch  kommt  nur  die  Entfernung  der  Linse  in  Frage. 
Dieselbe  soll  man,  wie  bei  allen  angeborenen  Starformen,  welche  das 
Sehvermögen  erheblich  schädigen,  frühzeitig  vornehmen,  da  sonst 
die  Netzhaut  in  der  Entwicklung  ihrer  Funktion  zurückbliebe. 

Es  empfiehlt  sich,  zunächst  nur  ein  Auge  zu  operieren.  Ist  der 
Totalstar  hart  und  gelingt  es  durch  eine  eventuell  wiederholte  Dis- 
zision  (s.  Fig.  445)  nicht,  die  Linse  zur  Quellung  zu  bringen,  so  muß  man 
mit  einem  größeren  Schnitt  und  mit  Iridektomie  extrahieren.  Eine 
Iridektomie  ist  auch  von  vornherein  indiziert  in  den  Fällen,  wo  sich 
durch  Atropin  die  Pupille  nicht  ordentlich  erweitern  läßt. 


Erworbene  Starformen. 

Der  Altersstar.  (Cataracta  senilis.) 

Man  pflegt  unter  Altersstar  alle  jene  Starformen  zusammen¬ 
zufassen,  die  bei  äilteren  Leuten  auftreten,  ohne  daß  eine  direkte, 
lokale  oder  konstitutionelle  Entstehungsursache  für  die  Trübung  bei 
dem  jetzigen  Stand  unserer  Kenntnisse  nachzuweisen  ist.  Diese  Be¬ 
griffsbestimmung  ist  keine  scharfe,  und  es  kommen  Fälle  vor,  wo  es 
der  Willkür  überlassen  bleibt,  ob  man  das  Alter  oder  eine  andere  Ur¬ 
sache  für  eine  Linsentrübung  annehmen  will ;  tritt  z.  B.  bei  einem  über 
50  Jahre  alten  Diabetiker  Katarakt  auf,  so  kann  man  mangels  sicherer 
klinischer  und  anatomischer  Unterscheidungsmerkmale  das  Alter  oder 
den  Diabetes  als  Ursache  der  Linsentrübung  ansprechen. 

Der  Altersstar  tritt  gewöhnlich  erst  nach  dem  50,  Lebensjahre, 
nur  ausnahmsweise  schon  in  den  40  er  Jahren  auf.  Er  befällt  in  der 
Regel  beide  Augen,  aber  selten  ganz  gleichzeitig,  ja  es  kann  die  Star¬ 
entwicklung  lange  Jahre  einseitig  bleiben. 

Verschiedene  Formen  des  Altersstares. 

Man  unterscheidet  beim  Altersstar  nach  dem  klinischen  und  ana¬ 
tomischen  Befund  den  Rindenstar  (Cataracta  corticalis)  vom 
Kernstar  (Cataracta  nuclearis).  Nicht  selten  sind  beide  Formen 
miteinander  verbunden. 

Die  weitaus  häufigste  Form  des  Altersstares  ist  der  Rindenstar. 
Die  Trübungen  entwickeln  sich  entweder  mehr  in  den  vorderen  oder 
in  den  der  Kernoberfläche  nahegelegenen  Schichten.  Diese  letztere 
Form,  von  manchen  Seiten  auch  als  „Cataracta  supranuclearis“  be¬ 
sonders  abgegrenzt,  pflegt  mehr  kleine  Fleckchen  und  Wölkchen  zu 
zeigen  und  diffuser  aufzutreten,  als  der  in  Form  einzelner  schärfer 
abgegrenzter  Radien  einsetzende  Rindenstar  der  vorderen,  der  Kapsel 


nähergelegenen  Schichten.  Eine  scharfe  Trennung  dieser  Typen  ist 
oft  nicht  durchzuführen. 

Mit  besonderen  Methoden  und  Vergrößerungen  (Nernstspaltlampe  und  bin¬ 
okularer  Lupe)  hat  man  feststellen  können,  daß  bei  zahlreichen  Personen  schon 
im  3.  und  4.  Dezennium  kleinste,  sonst  noch  nicht  erkennbare  Trübungen  in  den 
mittleren  Rindenschichten  Vorkommen,  die  aber  noch  keine  Sehstörung  verursachen, 
da  sie  wegen  ihrer  äquatoriell  peripheren  Lage  („Cataracta  coronata“  von  Vogt) 
das  Pupillargebiet  freilassen.  Auch  dieses  Kataraktstadium  zeigt  öfters  eine  bläu¬ 
liche  Färbung  der  sonst  noch  klaren  Linse  (Cataracta  coerulea,  s.  oben  S.  554). 


Fig.  429.  Cataracta  corticalis  incipiens.  Vergr.  ca.  9  :  1. 

In  der  Äquatorialgegend  sind  kleine,  mit  Schollen  ausgefüllte  Hohlräume  vor¬ 
handen,  die  entsprechend  der  Linsenfaserung  in  die  Länge  gezogen  und  kon¬ 
zentrisch  angeordnet  sind. 

Bei  der  Ausbildung  des  Rindenstars  kann  man  ungezwungen  vier 
Stadien  unterscheiden : 

1.  Die  Cat.  corticalis  incipiens, 

2.  ..  ,,  ,,  immatura  sive  intumescens. 

3 .  ..  matura. 

4.  ,,  „  ,,  hyperniat  ura. 


Fig.  430.  Fig.  431. 

Fälle  von  Cataracta  corticalis  incipiens  im  auffallenden  (Fig.  430, 
Vergr.  2:1)  und  im  durchfallenden  (Fig.  431,  Vergr.  2:1)  Lichte.  Sektoren¬ 
förmige  Trübungen  in  der  Äquatorgegend  oer  Linse.  Die  Iris  J  hat  sich  auf 

Atropin  zurückgezogen. 

Ad.  1.  Cataracta  corticalis  incipiens.  In  der  Rinde  der 
Linse  sind  einzelne  durchscheinende  Spalten  und  Trübungen,  da¬ 
zwischen  aber  noch  normale  Partien  vorhanden.  Die  Trübungen  sind 
häufig  radiär  gestellt  und  haben  die  Form  von  Sektoren,  deren  Basis 
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dem  Linsenrand,  deren  Spitze  den  Linsenpolen  zugekehrt  ist,  sogenannte 
Speichen.  In  der  Regel  treten  diese  Trübungen  am  frühzeitigsten  in 
der  Äuqatorgegend  auf  (Fig.  429,  430,  431),  und  zwar  meist  zuerst 
Spalten  (Wasserspalten),  die  im  durchfallenden  Licht  als  helle,  unregel¬ 
mäßig  brechende  Radien  aufleuchten  und  besonders  deutlich  sind,  wenn 
man  den  Spiegel  wie  bei  der  Skiaskopie  etwas  hin  und  her  dreht.  Über¬ 
wiegend  häufigbeginnt  der  Rindenstar  in  der  unteren  Hälfte  der  Linse. 

Ad  2.  Cataracta  corticalis  immatura  sive  intumescens. 
Die  Trübungen  breiten  sich  im  Laufe  von  Jahren1),  selten  im  Laufe 
von  Wochen,  noch  seltener  binnen  einigen  Tagen  mehr  und  mehr 
auf  die  ganze  Kortikalis  aus,  die  Linse  nimmt  eine  weißlich-graue, 
manchmal  bläulich-weiße  Farbe  an,  bekommt  an  ihrer  Oberfläche  oft 
starken  Seidenglanz  und  es  tritt  deutlich  der  Linsenkern  hervor; 
außerdem  wird  die  Linse  mit  der  Zunahme  der  Trübung  wasserreicher 
und  bläht  sich  auf.  Mit  dem  Grade  der  Aufblähung  der  Linse  nimmt 
die  vordere  Kammer  an  Tiefe  ab. 

Rindenpartien  noch  verhältnis¬ 
mäßig  gering  ist,  vermag  bei  seit¬ 
licher  Beleuchtung  das  Licht  mehr 
oder  weniger  breit  in  die  Linsen¬ 
rinde  cinzudringen  und  wird  erst 
an  etwas  tiefer  gelegenen  Schich¬ 
ten  in  größerer  Menge  reflektiert. 

Die  Iris  wirft  dann  auf  der  der 
Lichtquelle  zugewendeten  Seite 
einen  breiteren  oder  schmäleren 
„Schlagschatten“  (Fig.  434), 
der  um  so  schmäler  wird,  je  we¬ 
niger  tief  das  Licht  in  die  Linsen¬ 
rinde  cindringen  kann,  und  ganz 
verschwindet,  wenn  die  Trübung 
bis  an  die  vordere  Linsenkapsel  heranreicht. 

Wenn  die  Trübung  sich  auf  die  ganze  Kortikalis  ausgedehnt  hat, 
gibt  die  Linse  allmählich  wieder  Wasser  ab. 

Ad  3.  Cataracta  corticalis  matura.  Das  Stadium  der 
Reife  (Fig.  433)  ist  erreicht,  wenn  bei  vollständiger  Trübung  der 
Kortikalis  die  Linse  ihr  normales  Volumen  und  damit  die  vordere 
Kammer  ihre  normale  Tiefe  wieder  angenommen  hat.  Man  erhält 
auch  bei  weiter  Pupille  kein  rotes  Licht  mehr  vom  Augenhintergrund, 
das  Pupillargebiet  erscheint  bei  seitlicher  Beleuchtung  grauweiß, 
weniger  glänzend  wie  im  vorigen  Stadium,  läßt  aber  in  der  Regel  noch 
deutlich  radiäre  Zeichnung,  sektorenförmige  stärkere  Trübungen 
und  deutliches  Hervortreten  des  vorderen  Linsensternes  erkennen; 
nicht  selten  sieht  man  den  Linsenkern  bräunlich  hindurchschimmern. 

Die  praktische  Bedeutung  der  Feststellung  der  Reife  des 
Stares  liegt  darin,  daß  ein  solcher  Star  nach  Eröffnung  der  vorderen 
Kapsel  sich  in  der  Regel  verhältnismäßig  leichter  entbinden  läßt. 

Bemerkt  sei,  daß  das  Stadium  der  „Reife“  im  Sinne  der 
vollständigen,  bis  zur  Kapsel  reichenden  Trübung  nicht 
selten  überhaupt  nicht  zur  Ausbildung  kommt,  und  daß  es 


Solange  die  Trübung  der  äußersten 


Fig.432.  Cataracta  corticalis  imma- 
tura  im  auffallenden  Lichte.  Vergr.  2:1. 
Schlagschatten  der  Iris  von  vorn  gesehen. 
Der  sichelförmige  Schatten  erscheint  an 
der  Seite  des  Pupillarrandes,  der  der  Licht¬ 
quelle  zugewendet  ist. 


1)  Siehe  Anmerkung  1,  S.  544. 
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für  die  Operation  beim  Altcrsstar  überhaupt  nicht  abge¬ 
wartet  zu  werden  braucht. 

Ad  4.  Cataracta  corticalis  hypermatura.  Bleibt  die  Ca¬ 
taracta  matura  sich  selbst  überlassen,  so  schreitet  der  Zerfall  und 
die  Verflüssigung  der  Kortikalmassen  immer  weiter  fort,  die 

sektorenfürinigen  Einzel¬ 
trübungen  schwinden  mehr 
und  mehr,  es  kommt  zur 
Bildung  einer  mehr  gleich¬ 
mäßig  milchigen  Trübung, 
in  welcher  der  Linsenkern, 
der  auch  jetzt  noch  dem 
Zerfalle  mehr  oder  weniger 
widersteht,  der  Schwere 
nach  zu  Boden  sinkt  und 
im  Laufe  der  Zeit  kleiner 
wird.  Man  sieht  ihn  meist 
als  beweglichen,  ziemlich 
klaren,  gelben  oder  braunen 
linsenförmigen  Körper  durch 
die  breiigen  Linsenmassen 
hindureh.insbesondere  wenn 
der  Kranke  seinen  Kopf 
nach  vorn  neigt,  wobei  der 
bewegliche  Kern  in  der  ver¬ 
flüssigten  Kortikalis  gegen 
den  vorderen  Pol  zu  sich 
verschiebt  (Cataracta 
Morgagni). 

Häufiger  kommt  es 
während  der  Schrump¬ 
fung  der  Linse  zur  Ver- 


Fig.  433.  Cataracta  corticalis  matura. 
d  feinkörniger  Detritus;  /  freiliegende  Kerne; 
h  leere  oder  mit  klarer  Flüssigkeit  angefüllte 
Hohlräume  zwischen  den  Linsenfasern ;  k  Kapsel¬ 
katarakt;  m  Myelinschollen  (Morgagnische 
Kugeln);  /  Pseudoepithel  an  der  hinteren  Kapsel, 
v  helle  Hohlräume  zwischen  Kapsel,  Epithel  und 
noch  teilweise  erhaltenen  Linsenfasem.  Der  Kern 
ist  unverändert.  Schematisch  dargestellt  nach 
mehreren  Präparaten. 


Fig.  434.  Cataracta  capsu- 
laris  bei  Cataracta  hypermat¬ 
ura  Vergr.  2:1. 


dickung  der  vorderen  Linsenkapscl  durch  Wucherung  der  Kapselzellen 
und  damit  zum  Auftreten  unregelmäßiger,  gesättigt  weißer  Trübungen 
auf  den  grauen  oder  bräunlichen  Resten  der  zerfallenen  Linse.  (Cat. 
capsulo-lenticularis,  s.  Fig.  433  bei  k  und  Fig.  434). 

Eine  stark  geschrumpfte  Katarakt  in  verdickter  Kapsel  wird  auch  mit  dem 
Namen  „Cat.  arido-siliquata“  bezeichnet  wegen  der  Ähnlichkeit  im  Aussehen 
mit  einer  eingetrockneten  Schotenfrucht. 

In  seltenen  Fällen  wird  im  Verlauf  längerer  Jahre  die  verflüssigte  Korti¬ 
kalis  ziemlich  vollständig  aufgesaugt;  das  Pupillargebiet  wird  dann  nahezu  rein 
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schwarz,  vordere  und  hintere  Kapsel  berühren  sich  (Cat.  membranacea),  nur 
unten  liegt  meist  eine  Zeitlang  noch  ein  Rest  des  verkleinerten  Kernes.  —  In 
ganz  vereinzelten  Fällen  wird  die  getrübte  Linse  im  Laufe  langer  Jahre  samt 
samt  Kapsel  resorbiert,  es  tritt  eine  „Spontanheilung“  ein. 

Als  häufigere  Komplikationen  im  Stadium  der  Überreife  der  Katarakt  nenne 
ich  die  Ablagerung  von  Cholestearin  oder  Kalksalzen  in  den  Linsenmassen.  Im 


Fig.  435.  Cataracta  arido-sili- 
quata  mit  Einlagerung  von  Chole- 
stearinkristallen  in  den  Kapselsack. 
Vergr.  4:1. 


ersteren  Falle  treten  glitzernde  Kristalle  in 
der  Linse  auf  (Fig.  435),  im  letzteren  Falle 
nimmt  die  Linse  eine  kreideweiße  oder 
gelbliche  Färbung  an  (Cat.  calcarea 
sive  gypsea,  Fig.  436). 


Fig.  436.  Cataracta  calcarea  sive 
gypsea.  Vergr.  2:1.  Die  Form  der 
Pupille  ist  unregelmäßig  infolge  von  hin¬ 
teren  Synechien. 


Durch  die  Schrumpfung  der  Linse,  die  nicht  nur  im  sagittalen,  sondern 
auch  im  äquatorialen  Durchmesser  vor  sich  geht,  kommt  es  auch  zu  starker  Zug¬ 
wirkung  und  schließlich  zum  Einreißen  der  Zonula  Zinnii.  Es  bewegt  sich  dann 
die  geschrumpfte  Linse  bei  den  Bewegungen  des  Auges  (Cat.  tremula).  Solche 
Linsen  luxieren  gelegentlich  spontan  oder  bei  geringfügiger  Einwirkung  von 
stumpfer  Gewalt  in  die  vordere  Kammer. 

Bei  der  Operation  im  Stadium  der  Überreife  kommt  es  leichter  zu  Glas¬ 
körpervorfall. 

Cataracta  nuclearis. 

Diese  Form  des  Altersstares  kommt  weniger  häufig  vor  als  die 
kortikale  Form.  Sie  ist  hauptsächlich  dadurch  charakterisiert,  daß  die 
Kernpartien  ziemlich  gleichmäßig  rauchig  getrübt  sind,  während 
die  Kinde  mehr  oder  weniger  vollständig  normal  erscheinen  kann. 
Die  Kerntrübung  verliert  sich  rindenwärts  ziemlich  allmählich  ohne 
scharfe  Grenze.  Es  kommt  im  Kern  nicht  zum  Auftreten  von  Speichen 
und  Spalten. 

Diese  Starform  beginnt  nicht  selten  schon  zwischen  dem  40.  und 
50.  Jahre  und  tritt  relativ  oft  bei  höherer  Myopie  auf. 

Bei  seitlicher  Beleuchtung  findet  man  einen  intensiv  grauen  Reflex  (Fig.  437), 
während  bei  der  Durchleuchtung  (Fig.  438)  noch  längere  Zeit  in  überraschender 
Weise  viel  rotes  Licht  durch  die  getrübte  Partie  zurückkehrt. 

Die  Herabsetzung  des  Sehvermögens  pflegt  relativ  stark  zu  sein,  da  die 
Trübung  im  Pupillargebiet  liegt  und  diffus  ist.  Nicht  selten  tritt  im  Bereich  oder 
als  Vorläufer  der  beginnenden  Kerntrübung  eine  deutliche  Brechungszunahme 
(Myopie)  zutage,  oft  zunächst  nur  im  mittleren  Teil  des  Kerns  bei  noch  guter 
Transparenz.  Im  durchfallenden  Licht  hebt  sich  dann  dieses  mittlere  Gebiet  wie 
eine  Butzenscheibe  von  der  andersbrechenden  Umgebung  deutlich  ab  („Linse 
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mit  doppeltem  Brennpunkt“).  Allmählich  gesellt  sich  stärkere  Trübung 
hinzu.  Rmdenstar  und  Kernstar  sind  nicht  selten  miteinander  vergesellschaftet. 


Außerordentlich  groß  und  dunkel  gefärbt  ist  der  Kern  in  der 
als  Cataracta  nigra  (brunescens)  bczeichneten  Varietät  des  Alters¬ 
stares. 

Von  Cataracta  nigra  oder  besser  brunescens  spricht  man,  wenn 
nahezu  die  ganze  Linse  dem  Sklerosierungsprozeß  anheimgefallen  ist. 
Sie  ist  dann  zu  einer  harten,  dunkel¬ 
braunen,  durchscheinenden  Masse 
geworden.  Man  trifft  diese  Form 
überwiegend  bei  sehr  alten  Leuten. 


Fig.  437.  Cataracta  nuclearis  Fig.  438.  Cataracta  nuclearis  im 
im  auffalleuden  Lichte.  Vergr.  2:1.  durchfallenden  Lichte.  Vergr.  2:1. 


Die  Prognose  der  Operation  der  Cataracta  nigra  ist  nicht  schlecht. 
Entsprechend  der  hochgradigen  Sklerosierung  muß  aber  ein  großer 
Schnitt-  gemacht  werden. 


Theorien  über  die  Entstehung  des  Altersstares. 

Die  Ursache  der  Entstehung  des  Altersstares  ist  noch  immer  Gegenstand 
lebhafter  wissenschaftlicher  Erörterung.  Die  naheliegende  Auffassung,  daß  es  sich 
um  einfache  Alterserscheinungen  handelt,  entsprechend  den  an  anderen 
Epidermisabkömmlingen  bekannten  Veränderungen,  findet  eine  Stütze  darin,  daß 
feinste  Linsentrübungen  mit  zunehmenden  Lebensjahren  immer  häufiger  werden; 
bei  Personen  über  60  Jahren  findet  man  bei  genauer  Untersuchung  deutliche 
Linsentrübungen  bereits  sehr  oft,  ja  im  höchsten  Alter  so  gut  wie  regelmäßig. 

Daß  andererseits  nicht  alle  alten  Leute  und  nicht  immer  beide  Augen  in 
gleichem  Grade  davon  betroffen  werden,  könnte  der  Erfahrung  entsprechen,  daß 
auch  sonst  sowohl  die  Gesamterscheinungen  des  Alters  wie  diejenigen  der  ein¬ 
zelnen  Organe  individuelle  Verschiedenheiten  aufweisen.  Außerdem  läßt  auch  dig 
Häufigkeit  und  die  Zeit  des  Altersstars  vielfach  hereditäre  Einflüsse  erkennen. 

Jedenfalls  findet  man  den  Altersstar  keineswegs  nur  bei  dekrepiden  Greisen, 
sondern  oft  bei  sonst  vollkommen  rüstigen  Personen.  Deshalb  wird  von  manchen 
Seiten  das  Alter  allein  als  ein  ausreichender  Grund  nicht  anerkannt. 

Die  Ursache  der  senilen  Katarakt  im  einzelnen  wurde  gesucht  einmal  in 
örtlichen  Vorgängen  an  der  Linse  selbst,  dann  in  konstitutionellen 
Veränderungen,  die  sekundär  zur  Erkrankung  der  Linse  führen  sollten. 

Weitverbreitete  Annahme  fand  die  Theorie,  welche  die  Entstehung  des 
senilen  Rindenstares,  der  häufigsten  Form,  auf  die  in  der  zunehmenden  Sklerose 
sich  abspielende  Schrumpfung  des  Linsenkerns  zurückführt:  Die  Verdich¬ 
tung  des  Linsenkerns  bewirke  eine  Zugwirkung  an  der  Rinde  und  dadurch  ein 
Auseinanderweichen  der  Linsenfasern.  Die  in  der  Gegend  des  vorderen  und  hin¬ 
teren  Poles  gelegenen  Rindenschichten  und  die  Kapsel  können,  da  sie  dort  nicht 
fixiert  sind,  ohne  weiteres  dem  Zuge  nachgeben.  Für  die  Äquatorialgegend  liegt 
aber  die  Sache  anders.  Einmal  ist  der  Zusammenhang  der  Rindenschichten  unter- 
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einander  daselbst  ein  geringerer,  da  die  jüngsten  Linsenfasem  gerade  an  dieser 
Stelle  liegen,  sodann  fixiert  die  Zonula  Zinnii  die  Kapsel  nach  außen  und  ver¬ 
hindert,  daß  sich  der  äquatoriale  Teil  der  Linse  vom  Ziliarkörper  entfernt  und 
der  Augenachse  nähert.  Es  kann  deshalb  nicht  wundernehmen,  daß  gerade  in 
der  äquatorial  gelegenen  Rinde  bei  der  senilen  Katarakt  zuerst  eine  Lockerung 
des  Zusammenhanges,  ein  Auseinanderweichen  der  Rindenschichten  (Gerontoxon 
lentis)  und  dann  eine  wirkliche  Trübung  der  Linsenfasem,  ein  molekularer  Zer¬ 
fall  (Starbildung)  auftritt. 

Man  erblickte  ferner  in  Altersveränderungen  der  Ziliarkörper¬ 
epithel  ien  und  daraus  entstehender  Schädigung  der  Ernährung  der  Linse  die 
Ursache  der  Kataraktbildung. 

Von  konstitutionellen  Altersveränderungen  wurden  als  Ursache  der 
Cataracta  senilis  besonders  nephritische  Prozesse  und  das  Atherom  der 
Kar otis  herangezogen.  Neuerdings  sind  auffallend  häufig  Zeichen  abortiver 
Tetanie  auch  beim  Altersstar  beschrieben  worden;  doch  sind  solche  Erscheinungen 
keineswegs  die  Regel. 

Die  Annahme,  daß  der  Altersstar,  insbesondere  die  gewöhnliche  Form  des¬ 
selben,  der  Rindenstar,  auf  anderweitige  Störungen  im  ganzen  Organis¬ 
mus  zurückzuführen  ist,  fand  ebenfalls  Anhänger. 

Danach  sollen  hämatogen  in  die  Linse  eindringende  toxische  Schädlich¬ 
keiten,  die  sich  mit  zunehmendem  Lebensalter  im  Kreislauf  entwickeln,  zunächst 
schädigend  auf  die  Epithelien  der  Vorderkapsel  wirken,  es  kommt  zum  allmäh¬ 
lichen  Absterben  derselben  in  größerer  oder  geringerer  Ausdehnung,  womit  die 
zur  Trübung  führenden  Vorgänge  in  den  Rindenfasern  eingeleitet  werden. 

Vielleicht  können  konstitutionelle  Schädlichkeiten  auch  direkt  auf  die 
Linsenfasem  einwirken.  Es  darf  diese  Annahme  um  so  eher  gemacht  werden,  als 
eine  scharfe  und  unvermittelte  Trennung  der  Linsenelemente  in  Kapsel- Epithelien 
und  Fasern,  insbesondere  in  den  Äquatorialteilen,  nicht  angängig  ist;  denn  auch  in 
den  jungen  Rindenfasern  haben  wir  wachsende,  kernhaltige  Zellen  vor  uns,  die 
den  Kapselepithelien  wohl  nicht  nur  anatomisch,  sondern  auch  in  ihren  biologischen 
Eigenschaften  um  so  näher  stehen,  je  jünger  sie  sind.  So  könnte  es  verständlich 
erscheinen,  wenn  auch  beim  Altersstar,  falls  bei  ihm  solche  toxischen  Einflüsse 
eine  Rolle  spielen,  gerade  in  dieser  Gegend,  ähnlich  wie  bei  experimentellen 
Staren,  oft  ein  frühzeitiger,  ausgiebiger  Untergang  der  Fasern  gefunden  wird. 

Auch  der  dauernden  Einwirkung  des  Lichtes  ist  eine  ursächliche  Bedeu¬ 
tung  zugeschrieben  worden.  Die  aktiven  Lichtstrahlen  sollen  allmählich  die  Eiweiß¬ 
körper  der  Linse  verändern 


Therapie. 

Die  Therapie  des  Altersstares  und  der  im  folgenden  geschilderten 
Starformen  ist  auf  S.  572  ff.  besprochen. 

Der  Zuckerstar. 

(Cataracta  diabetica.) 

Der  Zuckerstar  gilt  als  der  Prototyp  einer  sogenannten  kon¬ 
stitutionellen  Starform. 

Entwicklung,  Verlauf  und  Aussehen  des  Zuckerstares  haben 
nichts  Charakteristisches  derart,  daU  man  schon  daraus  die  Diagnose 
stellen  könnte. 

Der  Zuckerstar  tritt  nicht  selten  schon  bei  relativ  jugendlichen 
Individuen  auf  und  entwickelt  sich  öfters  gerade  bei  diesen  manch¬ 
mal  innerhalb  weniger  Tage.  Gewöhnlich  ist  er  doppelseitig. 

Nach  erfolgreicher  Behandlung  des  Diabetes  wurde  gelegentlic  h 
eine  teilweise  Bückbildung  beginnender  Trübungen  beobachtet. 

Lehrbuch  der  Augenheilkunde.  6.  Aufl.  30 
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In  der  Regel  entwickeln  sich  der  Zuckerstar  als  subkapsu- 
lärer  Star. 

Der  Weg,  auf  dem  die  diabetische  Allgemeinerkrankung  zur  Linsentrübung 
führt,  ist  noch  nicht  sicher  bekannt  Wahrscheinlich  kommt  es  zuerst  zu  einer 
Schädigung  des  Kapselepithels,  wodurch  anormale  Diffusionsverhältnisse  geschaffen 
werden,  ähnlich  wie  beim  Naphthalinstar  (s.  S.  564). 

Anatomisch  unterscheidet  sich  der  Star  bei  Diabetes  nicht  von  dem  sub- 
kapsulären  Altersstar. 

Häufig  finden  sich  Veränderungen  im  Pigmentepithel  der  Iris,  und  darauf 
dürfte  die  Tatsache  zurückzuführen  sein,  daß  man  nach  Vornahme  einer  Iridek- 
tomie  an  Zuckerkranken  gelegentlich  eine  braunschwarze  Flüssigkeit  oder  ab¬ 
gebröckelte  Pigmentklümpchen  in  der  vorderen  Kammer  findet. 

Mit  der  beginnenden  Starbildung  tritt  bei  manchen  Zuckerkranken  eine 
ziemlich  rasch  einsetzende  Refraktionserhöhung  ein. 

Die  Prognose  der  Operation  ist  bei  der  Cataracta  diabetica  bei 
entsprechender  Vorbehandlung  und  sorgfältiger  Operation  nicht  wesent¬ 
lich  ungünstiger  als  beim  einfachen  Altersstar. 

Der  Tetaniestar. 

Eine  häufige  Ursache  der  Bildung  doppelseitiger  Stare  haben 
wir  in  den  letzten  Jahren  in  der  Tetanie  kennen  gelernt,  jener  eigen¬ 
tümlichen  Störung  des  Nervensystems,  die  auf  eine  Insuffizienz 
der  Epithelkörperchen  der  Schilddrüse  zurückzuführen  ist. 

Die  Diagnose  der  Tetanie  kann  mit  Sicherheit  nur  durch  die  Prüfung 
der  elektrischen  Erregbarkeit  gestellt  werden,  die  bei  dieser  Erkrankung  erhöht 
sein  muß,  so  daß  die  Kathodenöffnungszuckung  schon  bei  geringeren  Stromstärken 
als  5  Milliampere  auftritL  Die  Steigerung  der  mechanischen  Erregbarkeit  (Ch  vostek- 
sches  Zeichen),  insbesondere  das  Fazialisphänomen,  wird  oft  vermißt,  und  das 
Trousseausche  Phänomen,  das  Auftreten  von  Krampfstellungen  der  Hand  bei 
Konstriktion  des  Oberarmes  ist  sehr  inkonstant.  Häufig  ist  dagegen  die  ana¬ 
mnestische  Angabe,  daß  allgemeine  Krämpfe  bei  Kindern  vorausgegangen  sind  oder 
Erwachsene  an  Krampfstellungeit  der  Hände  und  waden krampfartigen  Zuständen 
in  den  Beinen  gelitten  haben  oder  noch  leiden. 

Die  Form  der  Tetaniekatarakt  ist  keine  einheitliche.  Je  jünger 
das  Individuum  ist,  um  so  mehr  neigt  es  zur  Bildung  von  Schicht¬ 
staren  oder  verwandten  partiellen,  stationären  Linsentrübungen.  Im 
mittleren  Lebensalter  überwiegt  die  Cataracta  nuclearis  und  später 
die  Totalkatarakt,  die  jedoch  auch  schon  bei  ganz  jungen  Individuen 
auftreten  kann. 

Auch  beim  Auftreten  familiären  aller  dieser  Starformen  ist  auf 
Tetanie  zu  fahnden,  weil  die  Insuffizienz  der  Epithelkörperchen  an¬ 
scheinend  vererbt  werden  kann. 

Die  Therapie  ist  eine  operative,  wenn  man  den  Versuch  gemacht 
hat,  beginnende  Linsentrübungen  durch  Joddarreichung  aufzuhellen, 
was  nur  vorübergehenden  Erfolg  haben  kann.  Sonstige  Behandlungs¬ 
versuche  müssen  sich  gegen  die  Tetanie  selbst  richten,  gegen  die  in 
neuerer  Zeit  Kalksalze  empfohlen  werden. 

Der  ursächliche  Zusammenhang  zwischen  Katarakt  und  Tetanie, 
der  auch  durch  Exstirpation  der  Epithelkörperchen  bei  Tieren  erwiesen  ist,  ist 
noch  nicht  geklärt.  Bei  sämtlichen  Starformen,  die  bei  Tetanie  beobachtet  werden, 
finden  sich  Veränderungen  an  den  Ziliarepithelien,  die  auf  eine  veränderte  Zu¬ 
sammensetzung  des  Kammerwassers  hindeuten.  Beimengungen  fremder,  für  die 
Linse  giftiger  Stoffe  können  bei  den  Tetaniestaren  jugendlicher  Individuen  kaum 
in  Frage  kommen,  weil  hier  die  derartigen  Schädlichkeiten  zuerst  ausgesetzte 
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Rinde  freibleibt  Es  ist  deshalb  nach  Peters  auch  mit  der  Möglichkeit  zu 
rechnen,  daß  die  Änderung  in  der  Zusammensetzung  des  Kammerwassers  eine 
quantitative  ist,  derart,  daß  der  Salzgehalt  erhöht  wird.  Dadurch  wird  die  auf 
Osmose  beruhende  Ernährung  der  Linse  in  ihrem  Zentrum  eher  und  stärker  ge¬ 
schädigt  als  in  den  Rindenschichten. 

Die  von  einigen  Autoren  gemachten  Angaben,  daß  auch  bei  Struma  häufiger 
Katarakt  zu  beobachten  sei,  würden  erst  dann  als  zuverlässig  anzusehen  sein, 
wenn  eine  gleichzeitig  bestehende  Tetanie  infolge  von  Insuffizienz  der  Epithel¬ 
körperchen  auszuschließen  ist. 

Katarakt  bei  Dystrophia  myotonica  (Myotonia  atrophicans). 

Es  entwickelt  sich,  meist  im  Alter  von  30—40  Jahren  und  vorwiegend  bei 
weiblichen  Personen,  doppelseitige  Katarakt  unter  dystrophischen  Er¬ 
scheinungen  (Haarschwund,  Atrophie  der  Keimdrüsen,  allgemeine  Schwäche, 
psychischer  Verfall)  und  Atrophie  bestimmter  Muskelgruppen:  Gesichts- 
muskulatur  (Maskengesicht),  Mund- Kehlkopfmuskeln,  Vorderarm-  und  kleine  Hand¬ 
muskeln,  gepaart  mit  Myotonie  besonders  in  den  Händen.  Die  Katarakt  beginnt 
besonders  in  den  hinteren  Schichten.  Vermutlich  handelt  es  sich  auch  hier  um  eine 
Störung  der  Drüsen  mit  innerer  Sekretion  und  außerdem  spielen  hereditäre  Ein¬ 
flüsse  eine  große  Rolle,  öfters  ist  eine  Häufung  von  präsenilen  Katarakten  auch  bei 
den  nicht  dystrophisch-myotonischen  Mitgliedern  solcher  Familien  festzustellen.  Die 
Operation  dieser  Stare  ergibt  die  gleichgute  Prognose,  wie  die  des  Altersstars. 


Katarakt  bei  Ergotinvergiftung. 

Einige  Monate  nach  einer  Ergotinvergiftung  kann  bei  Patienten,  die  an  der 
konvulsivischen  Form  der  Erkrankung  gelitten  haben,  eine  doppelseitige  Katarakt 
auftreten.  Experimentelle  Darreichung  von  Ergotinpräparaten  bei  Tieren  brachte 
Veränderungen  an  den  Ziliarepithelien,  aber  keine  Katarakt  hervor. 

Glasbläserstar. 

Bei  Glasbläsern  tritt  relativ  häufig,  und  zwar  meist  anfangs  der  40er  Jahre, 
eine  kreisrunde  Trübung  zunächst  am  hinteren  Pol,  dann  auch  am  vorderen  Pol 
der  Linse  auf.  Mit  der  Zeit  zieht  die  Trübung  vom  hinteren  Pol  bis  zum  vor¬ 
deren  Pol  und  füllt  das  ganze  Gebiet  der  Linse  aus,  soweit  es  bei  der  Arbeit 
vor  dem  Glasofen  von  den  Lichtstrahlen  getroffen  wird.  Es  wird  also  nur  der 
Teil  der  Linse  befallen,  der  von  der  Iris  nicht  gedeckt  wird,  die  Peripherie  der 
Linse  bleibt  dabei  vollständig  klar.  Diese  typische  Starform  kommt  sonst  nicht 
vor.  Die  Ursache  des  Glasbläserstares  liegt  wahrscheinlich  in  der  intensiven 
Durchstrahlung  der  Linse. 

Cataracta  complicata. 

Unter  Cataracta  complicata  faßt  man  die  Trübungen  der 
Linse  zusammen,  welche  im  Anschluß  an  Erkrankungen  des  Uveal- 
traktus  und  der  Netzhaut,  besonders  auch  Netzhautablösung,  ferner 
infolge  von  Glaucoma  absolutum,  von  intraokularen  Tumoren,  Zysti- 
zerken  usw.  auftreten. 

Das  klinische  Bild  der  Cataracta  complicata  hat  in  einer  Keihe 
von  Fällen  nichts  Charakteristisches.  —  In  anderen  Fällen  kann  man 
schon  aus  dem  Aussehen  des  Stares  allein  die  Diagnose  der  Cataracta 
complicata  mit  großer  Wahrscheinlichkeit  stellen,  so  beim  Vorhanden¬ 
sein  einer  sternförmigen  Trübung  in  der  hinteren  Kortikalis  (Fig.  441 
und  442)  oder  einer  graugrünlichen  Färbung  der  Linse  und  gleich¬ 
zeitiger  Erweiterung  der  Pupille. 
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Jedoch  auch  ohne  Eröffnung  des  Bulbus  kann  es  bei  Einwirkung 
einer  stumpfen  Gewalt  zu  Einrissen  in  der  Linsenkapsel  kommen. 

Als  Ursache  der  Linsentrübung  ist  das  Eindringen  des 
Kammerwassers,  bei  Verletzungen  der  hinteren  Kapsel  das  Eindringen 
der  Glaskörperflüssigkeit  anzusehen,  wodurch  es  zur  Aufquellung  und 
gleichzeitigen  Trübung  der  Linsenfasern  kommt. 

Nach  einer  Verletzung  der  vorderen  Kapsel  stellt  die  Trübung 
der  Linse  sich  rascher  und  ausgedehnter  ein,  als  bei  einer  Verletzung 
der  hinteren  Kapsel. 

Die  klinischen  Erscheinungen  nach  einer  ausgedehnten 
Verletzung  der  vorderen  Linsenkapsel  sind  in  der  Kegel  folgende: 

Es  kommt  zunächst  an  der  Verletzungsstelle  zu  einer  Auf¬ 
quellung  und  Trübung  der  Linsenmassen;  dieselben  drängen 
sich  aus  der  Verletzungsstelle  heraus,  bröckeln  ab  und  füllen  mehr 
und  mehr  die  vordere  Kammer  aus  (Fig.  443). 


Fig.  443.  Traumatische  Katarakt  nach  perforierender  Verletzung.  In  der 
Hornhautmitte  die  schon  geschlossene  Wunde.  Linsenkapsel  (rot)  ausgedehnt 
zerrissen.  Linsensubstanz  zerklüftet,  quellend,  zum  Teil  schon  resorbiert.  Die 
Verletzung  ist  aber  gleichzeitig  mit  Infektion  verlaufen,  daher  die  Infiltration  in 
der  Linse  und  Iris,  sowie  das  Exsudat  in  der  Pupille  und  Vorderkammer. 

Über  den  weiteren  Verlauf,  die  möglichen  Komplikationen,  be¬ 
sonders  die  Drucksteigerung,  vgl.  Abschnitt  ,, Verletzungen“. 

Eine  vollständige  Quellung  und  Resorption  ist  in  der  Hegel  nur 
so  lange  möglich,  als  kein  größerer  Kern  gebildet  ist,  also  durchschnitt¬ 
lich  bis  zum  25.  Lebensjahre.  Im  späteren  Alter  widersteht  meist  der 
Kern  der  Aufquellung  und  Auflösung  durch  das  Kammerwasser. 

Während  die  Ausbildung  einer  stärkeren  Trübung  der  Linse  nach  einer 
Durchtrennung  der  Kapsel  die  Kegel  darstellt,  kommen  doch  auch,  besonders 
nach  kleinen  Verletzungen,  Fälle  vor,  wo  die  Trübung  sich  auf  die  nächste 
Umgebung  der  Verletzungsstelle  beschränkt.  Manchmal  tritt  bei  kleiner 
Wunde,  selbst  in  Fällen,  wo  ein  Fremdkörper  vordere  und  hintere  Linsenkapsel 
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durchtrennte,  nur  entsprechend  der  Richtung,  welche  der  Fremdkörper  genommen 
hat,  entlang  dem  Flugkanal  eine  Trübung  auf.  Bei  älteren  Leuten  sind  diese 
geringen  Folgeerscheinungen  wohl  wesentlich  auf  die  schon  weit  vorgeschrittene 
Sklerosierung  der  Linse  zu  beziehen,  bei  jungen  Leuten  werden  sie  hauptsächlich 
dann  beobachtet,  wenn  an  der  Kapselwunde  sich  rasch  Fibrin  ansammelt  und  die 
Wunde  verklebt,  oder  wenn  die  Wunde  hinter  der  Iris  gelegen  ist  und  die  Iris 
sich  vor  die  Wunde  legt. 

In  Fällen,  wo  durch  Wucherung  des  Kapsel epithels  relativ  rasch  ein  Ver¬ 
schluß  der  Kapselwunde  eintritt,  kann  die  eingetretene  Linsentrübung  sich  weit¬ 
gehend  wieder  aufhellen;  besonders  beobachtet  man  das  nicht  selten  an  der 
sternförmigen  Trübung,  die  sich  schon  früh,  auch  nach  Verletzungen  nur  der 
vorderen  Kapsel,  in  der  hinteren  Rinde  zu  bilden  pflegt  („Johanniterstem“). 

Kleine  Fremdkörper,  die  in  die  Linse  eindrangen,  z.  B.  Pulverkömer, 
ja  selbst  Kupfersplitter,  können  in  die  Linse  einheilen,  ohne  zur  vollkommenen 
Trübung  derselben  zu  führen. 

Über  die  Veränderungen  in  der  Linse  bei  Anwesenheit  eines  Eisensplitters 
vgl.  ebenfalls  Abschnitt  „Verletzungen44. 

Auch  die  Rupturen  der  hinteren  Linsenkapsel  können  wieder  heilen  durch 
Proliferation  der  Zellen  des  nächstgelegenen  äquatorialen  Bezirkes. 

Bei  der  bisherigen  Betrachtung  des  Wundstares  war  von  der 
Voraussetzung  ausgegangen  worden,  daß  die  Kapselverletzung  asep¬ 
tisch  geschah.  Anders  gestalten  sich  die  Verhältnisse,  wenn  dabei 
eine  Infektion  erfolgte  (vgL  „Verletzungen“). 

Therapie  der  Katarakt. 

Die  Therapie  der  Katarakt  ist  vorwiegend  eine  operative.  1 

Wenn  lediglich  die  mittleren  Partien  der  Linse  Sitz  einer  aus¬ 
gedehnten  Trübung  sind,  so  kann  man  unter  regelmäßiger  ärztlicher 
Kontrolle  durch  zeitweise  Einträufelungen  ganz  dünner  Atropin- 
(0,01 — 0,02:10,0)  oder  Skopolaminlösungen  (0,005:10,0)  die  Pupille 
weit  halten  und  dadurch  eine  Besserung  des  Sehvermögens  erzielen1). 

Eine  gewisse  hemmende  Wirkung  auf  die  Starentwicklung  wird 
seit  langer  Zeit  dem  innerlichen  Gebrauch  von  Jodkalium  in  der  üb¬ 
lichen  Weise  zugeschrieben.  Auch  Einträufelungen  (Sol.  Natr.  jod. 
0,1 — 0,2:10,0)  werden  zu  gleichen  Zwecken  wohl  verordnet.  JSin 
sicherer  Einfluß  aber  ist  damit  wie  mit  anderen  Medikamenten  nicht 
zu  erzielen,  und  sobald  das  Sehen  unzureichend  wird,  ist  eine  opera¬ 
tive  Therapie  indiziert.  , 

Historisches.  ' 

Im  Altertum  und  im  ganzen  Mitlelalter  bestand  die  Staroperation  fast  aus¬ 
schließlich  in  einer  Versenkung  (Depressio)  oder  in  einem  Umlegen  der  ge¬ 
trübten  Linse  in  den  Glaskörper  derart,  daß  die  vordere  Fläche  nach  oben  schdute 
(Reclinatio). 

Diese  Operationsmethoden:  das  „Starstechen44,  wurden  meist  von  eigens 
darauf  eingeübten  Ärzten  oder  Kurpfuschern  vorgenommen.  Im  Mittelalter  zogen 
dieselben  von  Jahrmarkt  zu  Jahrmarkt  und  führten  ihre  Operationen  aus. 

Man  gebrauchte  zu  der  Operation  eigene  Nadeln,  die  meist  eine  pfeil-  oder 
lanzenförmige  Spitze  und  einen  gerieften  Stiel  hatten. 

Der  Einstich  der  Starnadel  erfolgte  entweder  in  der  Sklera  ungefähr  5  mm 
hinter  der  Hornhaut  (Sklerotikonyxis)  oder  in  der  Hornhaut  (Keratonyxis). 

1)  Eine  unterschiedslose  Verordnung  und  unkontrollierter  Gebrauch 
der  Mydriatika  ist  dagegen  bei  alten  Leuten  nicht  erlaubt,  wegen  der  Möglich¬ 
keit  einer  Drucksteigerung! 
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stationären  Staren,  besonders  dem  Schichtstar)  ein  Stadium  der  Reife 
im  Sinne  einer  bis  unter  die  Kapsel  reichenden  vollständigen  Trübung 
(s.  S.  557ff.),  überhaupt  nicht  eintritt,  ist  man  heutzutage  keineswegs 
verpflichtet,  das  Sta’dium  der  Reife  abzuwarten,  sondern  man  kann 
mit  gleich  guter  Aussicht  auf  Erfolg  auch  unreife  Stare 
operieren.  Im  allgemeinen  stehen  wohl  fast  alle  Operateure  zur  Zeit 
auf  dem  Standpunkt,  daß  bei  Kranken,  die  die  Mitte  der  50er 
Jahre  erreicht  haben,  der  Zeitpunkt  zur  Operation  dann 
gekommen  ist,  wenn  der  Kranke  nicht  mehr  imstande  ist 
zu  lesen  oder  seinem  Berufe  nachzugehen,  und  zwar  kann  man 
bei  diesen  Personen  ohne  weiteres  die  Extraktion  ausführen,  weil  der 
harte  große  Linsenkern  mit  dem  größten  Teile  der  Rinde  sich  ohne  Mühe 
entleert.  Eine  vorherige  „künstliche  Reifung“  (durch  Massage  nach 
Punktion  der  Vorderkammer)  ist  für  die  Katarakt  älterer  Personen 
entbehrlich  und  wird  heute  nur  noch  wenig  geübt. 

Dagegen  bei  unvollständiger  Katarakt  jugendlicher  Per¬ 
sonen  mit  noch  geringer  Kernbildung,  also  besonders  beim  Schicht¬ 
star  (vorausgesetzt,  daß  derselbe  überhaupt  so  dicht  und  so  groß  ist, 
daß  er  das  Sehen  erheblich  stört),  leitet  man  gern  zunächst  eine  Rei¬ 
fung  ein  durch  Spaltung  der  Linsenkapsel  (Diszision),  durch  welche 
eine  Quellung  und  leichte  Entfernung  der  Linsenmassen  ermöglicht 
wird1). 


Diszision  und  Extraktion  weicher  Stare:  Linearextraktion. 
Ausführung  der  Diszision. 

Bei  künstlich  durch  Atropin  erweiterter  Pupille  setzt  man  ein  steriles 
Knappsches  Diszisionsmesser  oder  eine  Diszisionsnadel  (Fig.  445),  */*  mm 

vom  äußeren  unteren  Hornhaut¬ 
rand  entfernt,  auf,  führt  dasselbe 
schräg  durch  die  Sklera  in  die 
vordere  Kammer  ein,  dringt  bis 
über  die  Mitte  des  Pupillar- 
gebietes  vor  und  macht  durch 
Aufstellen  und  geringes  Zurück¬ 
ziehen  des  Messerchens  einen 
senkrechten  und  wagerechten 
Schnitt  durch  die  Linsenkapsel, 
ohne  tief  in  die  Linse  ein¬ 
zudringen.  Hierauf  wird  das 
Messerchen  schnell  wieder  zurück¬ 
gezogen.  Der  Abfluß  des  Kammerwassers  soll  vermieden  werden.  Tritt  keine 
genügende  Quellung  ein,  so  kann  man  nach  einigen  Tagen  von  unten  her  eine 
horizontale  Diszision  hinzufügen. 


Fig.  445.  Diszision  der  Linse.  Vergr.  1:1. 


1)  Auch  die  Entfernung  der  durchsichtigen  Linse  zur  Korrektion  hoher 
Myopie  pflegt  mittels  Diszision  eingeleitet  zu  werden.  Heutzutage  wird  dieser 
Eingriff  wegen  der  Gefahr  der  Netzhautablösung  nur  selten  ausgeführt.  Viele 
Operateure  lehnen  ihn  völlig  ab. 

Übrigens  kann  auch  die  totale  Katarakt  des  Kinderauges  der  Diszision 
unterworfen  werden.  Doch  wird  man  im  allgemeinen  in  solchen  Fällen  gleich 
in  Narkose  extrahieren.  Für  die  weichen  Formen  der  kindlichen  Totalkatarakt 
genügt  dazu  ein  Lanzenschnitt.  Doch  kann  man  auf  eine  solche  Beschaffenheit 
nicht  ohne  weiteres  rechnen,  da  selbst  bei  kongenitaler  Totalkatarakt  pathologische 
Härte  bestehen  kann. 
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Zweck  der  Diszision. 

Wir  bezwecken  mit  der  Diszision  der  Linse  dasselbe,  was  der  Zufall  so  oft 
bei  Verletzungen  des  Auges  fügt:  Durch  die  Öffnung  in  der  vorderen  Linsen- 
kapsel  soll  das  Kammerwasser  Zutritt  in  den  Kapselsack  erhalten.  Bei 
partieller  Katarakt,  am  häufigsten  beim  Schichtstar,  führt  die  Diszision  dann  zu 
einer  Trübung  und  Quellung  auch  der  bis  dahin  klaren  Teile,  also  zu  einer 
„Reifung4*  und  damit  zu  einer  Erleichterung  der  anschließenden  Extraktion.  In 
Kinderaugen  kann  mitunter  ohne  weitere  Maßnahmen  die  diszidierte  Linse  ganz 
der  spontanen  Resorption  überlassen  werden.  Meist  aber  wird  eine  Extraktion  der 
gequollenen  Massen  mittels  eines  kleinen  Lanzenschnittes  angeschlossen  zur  Be¬ 
schleunigung  der  Aufhellung  und  zur  Vermeidung  von  Drucksteigerung  (s.  „Wund¬ 
star44,  S.  566). 

Nachbehandlung. 

Das  Auge  wird  nach  der  Diszision  verbunden,  die  Pupille  durch  Atropin 
oder  Scopolamin  weitgehalten. 

Komplikationen. 

Als  Komplikationen  können  während  der  Nachbehandlung  Drucksteige¬ 
rung  und  Iritis  sich  einstellen.  Erstere  tritt  besonders  bei  allzu  stürmischer 
Quellung  der  Linse  und  bei  rigider  Sklera  auf.  Es  kommt  subjektiv  zum  Auf¬ 
treten  von  Schmerzen,  objektiv  zu  stärkerer  Injektion,  Trübung  der  Hornhaut, 
Tensionserhöhung. 

Eine  Irisreizung  kann  schon  durch  den  chemischen  Reiz  der  Linsenmassen 
hervorgerufen  werden.  Bei  schwerer,  besonders  bei  eiteriger  Iritis  liegt  immer 
eine  Infektion  vor. 

Die  Drucksteigerung  und  die  nicht  infektiöse  Iritis  können  durch  Ab¬ 
lassen  der  getrübten  Linsenmassen  behoben  werden.  S.  „Linearextraktion44 
diese  Seite  unten. 

Die  auf  Infektion  zurückzuführende,  glücklicherweise  heute  sehr  seltene 
Iritis  kann  Schrumpfung  des  Auges  zur  Folge  haben  (s.  „Cataracta  traumatica44, 
S.  566).  Über  Behandlung  solcher  Wundentzündungen  s.  „Verletzungen44. 

Zur  Extraktion  diszidierter 
weicher  Starmassen  (wie  für  die 
Mehrzahl  der  Verletzungsstare) 
genügt  der  kleine  Schnitt  der 
Linearextraktion. 


Fig.  446.  Linearschnitt. 

Vergr.  etwa  2:1. 

Linearextraktion  (Fig.  446,  447).  Indikationen.  Die  Linear¬ 
extraktion  ist  angezeigt  zur  Beseitigung  von  weichen,  mehr  breiigen 
Linsen,  ohne  großen  und  harten  Kern,  also  für  jugendliche  Indi¬ 
viduen,  sie  ist  ferner  am  Platze  zur  Entfernung  der  gequollenen 
Linsenmassen  bei  Verletzung  und  nach  der  Diszision  der  Linse, 
sowie  zur  Operation  stark  geschrumpfter  Stare  und  verdickter 
Nachstare. 


Fig.  447.  Linearabschnitt  mit  der 
krummen  Lanze.  Vergr.  1:1. 
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Ausführung  der  Operation. 

Zur  Ausführung  des  Schnittes  empfiehlt  sich  der  Gebrauch  einer  Lanze 
(Fig.  449).  Der  Schnitt  kann  nach  unten  oder  nach  oben  von  der  Hornhaut  an¬ 
gelegt  werden.  Die  Spitze  der  Lanze  wird  am  Hornhautrand  eingestochen,  in  die 
vordere  Kammer  eingeführt  und  soweit  vorgeschoben,  daß  je  nach  Bedarf  ein 
Schnitt  von  2 — 7  mm  angelegt  wird. 

Die  Eröffnung  der  Linsenkapsel,  falls  diese  nicht  schon  durch  Verletzung 
oder  Diszision  eröffnet  war,  kann  mit  der  Lanze  beim  Vorführen  und  Zurück  - 
ziehen  derselben  oder  nachträglich  mit  der  Fliete  oder  der  Kapselpinzette  vor¬ 
genommen  werden  (Fig.  452  und  453). 

Bei  der  Entfernung  der  gequollenen  Linsenmassen  des  Wundstares  ist 
natürlich  die  Kapselöffnung  nicht  mehr  nötig. 

Zur  Entfernung  der  Linsenmassen  drückt  man  je  nach  der  Größe  des 
Schnittes  mit  einem  etwas  in  die  vordere  Kammer  eingeführten  schmalen  oder 
breiten  Spatel  (Fig.  444,  S)  den  peripheren  Wundrand  leicht  zurück,  um  den 
Schnitt  zum  Klaffen  zu  bringen,  gleichzeitig  verhindert  man  damit  das  Prolabieren 
der  Iris. 

Durch  leichten  Druck  und  streifende  Bewegungen  mit  einem  Glasspatel 
oder  dem  Daviel  sehen  Löffel  auf  die  dem  Schnitte  gegenüberliegende  Horn¬ 
hautpartie  werden  in  vorsichtiger  und  möglichst  vollständiger  Weise  die  Linsen¬ 
massen  entfernt. 

Bei  der  Extraktion  einer  hochgradig  geschrumpften  Katarakt 
oder  eines  verdickten  Nachstares  wird  der  Schnitt  in  derselben  Weise  an¬ 
gelegt,  hierauf  mit  einem  scharfen  Häkchen  oder  einer  Kapselpinzette  eingegangen, 
der  Star  gefaßt  und  vorsichtig  herausgezogen. 

Nach  Beendigung  der  Linearextraktion  wird  die  Iris  sorgfältig  in  ihre 
normale  Lage  gebracht,  entweder  durch  Reiben  auf  der  Kornea  oder  Eingehen 
mit  dem  Spatel. 

Die  Wundränder  verkleben  rasch,  und  die  Heilung  geht  in  der 
Regel  rasch  und  ohne  Zwischenfälle  vor  sich. 

Lappenextraktion  harter  Stare. 

Indikation:  Die  Lappenextrak¬ 
tion  ist  am  Platze  zur  Entfernung 
aller  Linsen  mit  einem  großen 
und  rigiden  Kern,  also  vornehmlich 
des  Altersstares,  sobald  der  Kranke 
seiner  Beschäftigung  nicht  mehr  nach- 
kommen  kann. 

Bei  einseitiger  Starbildung  ist  es 
dem  Ermessen  des  Kranken  anheim¬ 
zugeben,  ob  er  die  Operation  bald  vor¬ 
genommen  haben  oder  zuwarten  will, 
da,  abgesehen  von  einer  Gesichtsfelderweiterung,  der  Kranke  zunächst 
das  operierte  Auge  doch  nicht  viel  zu  benutzen  pflegt. 

Ausführung  der  Operation. 

1.  Akt.  Schnittführung.  Die  Ausführung  des  Schnittes  erfolgt  mit  dem 
Graefeschen  Linearmesser  (Fig.  449).  Das  Linearmesser,  welches  man  schreib¬ 
federartig  in  die  Hand  nimmt,  wird  ungefähr  1  mm  oberhalb  des  horizontalen 
Meridians  der  Hornhaut  A/a  mm  nach  außen  vom  Hornhautrand  mit  nach  oben 
gerichteter  Schneide  in  die  Sklera  eingestochen,  durch  die  vordere  Kammer  hin¬ 
durchgeführt  und  an  der  korrespondierenden  Stelle  medial  vom  Hornhautrand 
ausgestochen,  dann  sofort  in  sägenden  Zügen  nach  oben  geführt  und  die  Aus- 


Fig.  448.  Lappenextraktion 
mit  Iridektomie.  Vergr.  2:1. 


Krankheiten  der  Linse. 


573 


Schnittstelle  in  die  Sklera  hart  am  Limbus  verlegt.  Sobald  das  Messer  die  Sklera 
durchschnitten  hat,  befindet  es  sich  unter  der  Bindehaut,  die  zur  Bildung  eines 
Bindehautlappens  erst  etwa  2  mm  oberhalb  des  Hornhautrandes  durchschnitten 
wird.  Um  keinen  zu  großen  Bindehautlappen  zu*  bekommen,  muß  man  das  Messer 
nach  dem  Durchschneiden  der  Sklera  rasch  aufstellen. 

Durch  den  Schnitt  wird  der  obere  Teil  der  Hornhaut  als  Lappen  abgetrennt. 
Die  Größe  des  Schnittes  wird  der  Größe  des  Kernes,  welcher  in  toto  durch  treten 
muß,  angepaßt. 

In  bezug  auf  die  Schnittführung  unterscheiden  sich  die  einzelnen  Operateure 
insofern,  als  manche  den  Schnitt  noch  in  die  durchsichtige  Hornhaut  legen  und 
die  Bildung  eines  Bindehautlappens  unterlassen.  Bei  skleraler  Lage  des  Schnittes 
und  Bildung  eines  Bindehautlappens,  wodurch  die  Wunde  nach  außen  abge¬ 
schlossen  wird,  ist  die  Infektions¬ 
gefahr  geringer,  die  Heilung  be¬ 
schleunigt. 

2,  Akt.  Iridektomie.  Nach¬ 
dem  der  Bindehautlappen  auf  die 
Hornhaut  umgeklappt  wurde,  geht 
man  mit  der  Irispinzette  (Fig. 

444,  15)  in  die  vordere  Kammer 
ein,  faßt  nahe  dem  Pupillarrande 
ein  schmales  Stück  Iris,  zieht  das¬ 
selbe  vor  die  Wunde  und  schneidet 
es  mit  der  senkrecht  zum  Schnitt 
gestell  ten  Pin  zettenschere  ( Kig.452) 
ab.  Die  Ausführung  der  Iridektomie 
ist  nicht  unbedingt  notwendig, 
hat  aber  den  Vorteil,  ein  nach¬ 
trägliches  Vorfällen  der  Iris  in  die  Wunde  (Irisprolaps)  zu  verhüten. 

Dieser  nachträgliche  Irisvorfall  läßt  sich  aber  auch  mit  großer  Sicherheit 
vermeiden,  wenn  man  nach  der  Entbindung  der  Linse  an  der  Irisbasis  eine 
ganz  kleine  Iridektomie  (Fig.  451)  vornimmt,  wodurch  eine  Kommunikation  zwischen 
hinterer  und  vorderer  Kammer  geschaffen  und  eine  Vordrängung  der  Iris  durch 
das  hinter  ihr  sich  ansammelnde  Kammerwasser  und  eventuelle  Linsenreste  ver¬ 
mieden  wird.  Auch  eine  periphere  Inzision  kann  diesen  Zweck  erfüllen. 

Bei  sehr  alten  und  bei  unruhigen  Kranken, 
bei  manchen  unreifen  Staren,  bei  Subluxatio 
lentis,  bei  Cataracta  complicata  empfiehlt  sich 
jedenfalls  von  vornherein  die  Vornahme  einer 
vollständigen  Iridektomie.  Bei  sehr  verantwort- 


Fig.  450.  Abschneiden  der  Iris  Fig.  451.  Periphere  Iri  dektomie 
mit  der  Pinzettenschere.  (Basalexzision)  nach  Pflüger-Hess. 

Vergr.  1:1.  Vergr.  1:1. 

liehen  Fällen  kann  man  eine  Iridektomie  für  sich  einige  Wochen  vorher  der 
Extraktion  vorausschicken  (präparatorische  Iridektomie). 

3.  Akt.  Eröffnung  der  Linsenkapsel.  Diese  wird  mit  der  Kap  sei  - 
p inzette  oder  der  Fliete  (Cystitom)  vorgenommen.  Die  Kapselpinzette  wird 
geschlossen  eingeführt  bis  über  die  Mitte  der  Pupille,  dann  geöffnet  (Fig.  452) 
und  unter  leichtem  Andrücken  an  die  Linse  mit  ihren  nach  rückwärts  gerich¬ 
teten  Zähnen  ein  Stück  der  vorderen  Kapsel  gefaßt  und  langsam  durch  die  Wunde 
herausgezogen. 


Fig.  449.  Schnittführung  bei  der  Lappen¬ 
extraktion.  Vergr.  1  : 1. 
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Benutzt  man  die  Fliete  zur  Kapselspaltung  (Fig.  453),  so  wird  dieselbe  in 
die  vordere  Kammer  eingefQhrt  und  damit  ein  Kreuzschnitt  in  der  Kapsel 
angelegt,  indem  man  die  Kapsel  in  vertikaler  Richtung  von  oben  nach  unten  und 
in  wagerechter  Richtung  aufschneidet. 


Fig.  452.  Eröffnen  der  Kapsel  Fig.  453.  Eröffnen  der  Kapsel 
mit  der  Kapselpinzette.  Vergr.  1:1.  mit  der  Fliete.  Vergr.  1:1. 

4.  Akt  Entbindung  der  Linse  (Fig.  454).  Mit  einem  Spatel  drückt  man 
den  oberen  Wundrand  etwas  zurück  und  übt  dann  mit  dem  Daviel  sehen  Löffel 
oder  einem  ähnlichen  Instrument  einen  leichten  Druck  am  unteren  Hornhautrand 
zunächst  von  vorn  nach  hinten,  dann  von  unten  nach  oben  aus  und  läßt  die 
Kortikalis  und  den  Kern  durch  den  Schnitt  austreten.  Sobald  der  Kern  den 
Schnitt  größtenteils  passiert  hat,  läßt  man  mit  dem  Druck  auf  den  Bulbus  nach 
und  entfernt  die  Linse,  wenn  sie  nicht  von  selbst  ganz  austritt,  mit  einem 
scharfen  Häkchen  oder  durch  Abstreifen  mit  einem  sterilen  Wattebausch.  Hat 


Fig.  454.  Entbindung  der  Linse. 
Vergr.  1:1. 


Fig.  455.  Zurechtstreichen 
der  Irisschenkel.  Vergr.  1:1. 


man  keine  Iridektomie  vorgenommen,  so  hält  man  mit  dem  oben  angelegten  Spatel 
die  Iris  zurück. 

Nach  Austritt  des  Linsenkemes  werden  noch  vorsichtig  die  zurückgebliebenen 
Kortikalreste  und  die  Blutkoagula  durch  leichtes  Aufdrücken  des  Da  viel  sehen 
Löffels  oder  des  Unterlides  auf  die  unteren  Partien  der  Hornhaut  nach  Möglich¬ 
keit  entfernt.  Löffel  und  Unterlid  dürfen  aber  nicht  mit  der  Wunde  in  Be¬ 
rührung  kommen.  Leichter  und  vollständiger  gelingt  die  Entfernung  der  Kortikal¬ 
reste,  wenn  man  einen  breiteren,  vom  etwas  aufgebogenen  Spatel  oder  ein  kleines 
Löffelchen  in  die  vordere  Kammer  bis  ungefähr  zur  Mitte  des  Pupillargebietes 
vorführt  und  auf  ihm  die  Reste  der  Kortikalis  herausbringt. 

Nach  möglichster  Entfernung  der  Kortikalis  werden  mit  dem  Irisspatel  die 
Irisschenkel  aus  der  Wunde  in  die  vordere  Kammer  zurückgebracht 
und  in  ihre  richtige  Stellung  geschoben  (Fig.  455). 

Wurde  keine  vollständige  Iridektomie  vorgenommen,  so  muß  die  Iris  auf 
das  Sorgfältigste  in  ihre  normale  Lage  gebracht  werden,  worauf  am  besten  eine 
„Basalexzision“  erfolgt  (S.  573). 
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Üble  Zufälle  bei  der  Extraktion. 

Bei  zu  kleinem  Schnitt  oder  zu  wenig  ausgiebiger  Eröffnung 
derLinsenkapsel  muß  nachträglich  der  Schnitt  mit  der  Schere  vergrößert  resp. 
die  Kapselöffnung  erweitert  werden. 

Übt  der  Operateur  oder  der  Kranke  durch  Pressen  einen  stärkeren  Druck 
auf  den  Bulbus  aus,  so  kann  die  Zonula  bersten  und  der  Glaskörper 
vorstürzen.  Diese  Gefahr  ist  besonders  gegeben  bei  einer  bereits  vor  der 
Operation  defekten  Zonula,  z.  B.  bei  Cataracta  hypermatura,  Cataracta  complicata, 
Subluxatio  lentis,  sowie  wenn  bei  der  Eröffnung  der  Linsenkapsel  die  Linse  sich 
verschoben  hat 

Ist  der  Glaskörper  vorgefallen,  so  kann  die  Katarakt  nicht  mehr 
durch  Druck  auf  den  Bulbus  entfernt  werden,  da  sonst  der  ganze  Glaskörper  aus- 
fließen  würde,  sondern  die  Linse  muß  durch  Eingehen  mit  einem  Instru¬ 
ment,  z.  B.  mit  dem  Starlöffel,  der  We berschen  Schlinge  oder  dem 
Reisi ngerschen  Doppelhäkchen  (Fig.  444)  entfernt  werden.  Dieselben 
werden  hinter  die  Linse  bis  über  die  Mitte  eingeführt  und  die  Linse  durch  Zug 
herausbefördert  Nicht  allzu  reichlicher  Glaskörperverlust  bei  sonst  gesundem  Auge 
braucht  den  unmittelbaren  Erfolg  der  Operation  nicht  in  Frage  zu  stellen.  Es 
wird  aber,  und  zwar  ist  dies  besonders  bei  hochgradig  myopischen  Augen  und 
überhaupt  bei  Augen  mit  verändertem  Glaskörper  der  Fall,  eine  gewisse  Dis¬ 
position  zu  nachträglicher  Netzhautablösung  geschaffen. 

Nachbehandlung. 

(Vgl.  auch  „Allgemeine  Therapie“,  S.  18 ff.) 

Nach  der  Extraktion  wird  in  der  Regel  für  24  Stunden  ein  doppelseitiger 
Verband  oder  ein  Gitter  angelegt,  die  keinerlei  Druck  auf  das  Auge  ausüben 
dürfen. 

Am  2.  Tage  tritt  an  Stelle  der  doppelseitigen  Bedeckung  meist  nur  eine 
solche  des  operierten  Auges. 

Tagsüber  kann  ungefähr  vom  5.  Tage  ab  statt  des  Verbandes  eine  dunkle 
Muschelbrille  getragen  werden.  Während  der  Nacht  empfiehlt  sich  das  Forttragen 
einer  Zelluloidkapsel,  des  Gitters  oder  eines  Verbandes  während  der  ersten  10  bis 
14  Tage. 

Ist  die  Extraktion  mit  Iridektomie  ausgeführt  worden,  so  träufeln  manche 
nach  Beendigung  der  Operation  zwei  Tropfen  einer  l%ißen  Atropinlösung  in 
den  Bindehautsack,  andere  verzichten  darauf,  wieder  andere  geben  Eserin,  um 
die  Iriszipfel  gut  hineinzuziehen.  An  den  der  Operation  folgenden  Tagen  muß 
man,  um  die  Pupille  weit  zu  erhalten,  Atropin  geben. 

Bei  der  Extraktion  ohne  vollständige  Iridektomie  bleibt  sofort  nach  der 
Operation  das  Atropin  weg,  ja  es  kann  sich  empfehlen,  statt  dessen  Eserin  zu 
geben.  Im  übrigen  ist  die  Nachbehandlung  dieselbe. 

Komplikationen  bei  der  Nachbehandlung. 

Tritt  ausnahmsweise  Wundeiterung  ein,  so  kann  eine  Panophthalmie  und 
nachträgliche  Schrumpfung  des  Auges  entstehen. 

ln  anderen,  ebenfalls  seltenen  Fällen  wird  der  Erfolg  der  Operation  durch 
subakute  oder  chronische  Entzündung  der  Iris  und  des  Corpus  ciliare 
in  Frage  gestellt  Es  kann  Pupillarverschluß  mit  kompliziertem  Nachstar  (Cata¬ 
racta  secundaria  accreta)  eintreten.  Blieb  die  Erkrankung  auf  den  vorderen 
Bulbusabschnitt  beschränkt,  so  kann  man,  nachdem  die  Entzündung  längere  Zeit 
abgelaufen  ist,  manchmal  durch  eine  Iridektomie  oder  Iridotomie  mit 
Durchtrennung  der  Cataracta  secundaria  ein  gutes  Sehvermögen 
schaffen. 

Zur  Ausführung  solcher  Operation  „komplizierter  Nachstare“  benutzt  man 
das  Graefesche  Linearmesser  oder  bei  sehr  derben  Membranen  und  dichten 
Nachstarmassen  die  Weck  ersehe  Pinzettenschere  (Fig.  444).  Das  Linearmesser 
wird  einfach  durch  die  Hornhaut  und  das  Diaphragma  an  einer  oder  zwei  Stellen 
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hindurchgestoßen,  ähnlich  wie  eine  DisziBionsnadel  (vgl.  Fig.  445);  bei  der  An¬ 
wendung  der  Pinzettenschere  wird  zunächst  mit  der  krummen  Lanze  ein  kleiner 
Schnitt  an  der  Komeoskleralgrenze  (vgl.  Fig.  447)  angelegt,  durch  diesen  die 
Pinzettenschere  geschlossen  in  die  vordere  Kammer  eingeführt  Hierauf  wird  die 
Schere  geöffnet  und  die  hintere  spitze  Branche  durch  Iris  resp.  Nachstar  gestoßen 
und  mit  einem  Schlag  durch  trennt 

Bleibt  Iris  oder  Linsenkapsel  zwischen  den  Wundlippen  liegen,  so  kann 
eine  „zystoide  Vernarbung  eintreten  mit  stark  verdünnten  Stellen.  Solche 
Narben  können  noch  nachträglich  zu  schweren  inokularen  Infektionen  führen. 

Sehr  seltene  Komplikationen  bei  alten  Leuten  sind  schwere  „expulsiveu 
Blutungen,  ferner  Pneumonie  und  Psychosen. 

Letztere  beiden  Komplikationen  lassen  sich  bei  der  obigen  freieren  Nach¬ 
behandlung  so  gut  wie  ganz  ausschalten. 


Extraktion  in  geschlossener  Kapsel. 

Die  Etraktion  der  Katarakt  in  der  geschlossenen  Kapsel,  die  an  und  für 
sich  die  idealste  Operation  darstellt,  weil  eie  ein  vollständig  schwarzes  Pupillar- 
gebiet  schafft,  hat  sich  wegen  der  damit  verbundenen  erhöhten  Gefahr  des  Glas¬ 
körperverlustes  und  wegen  des  häufig  vorkommenden  Platzens  der  Linsenkapsel 
wahrend  der  Extraktion  keine  allgemeine  Anerkennung  verschaffen  können. 

Eine  Indikation  für  ihre  Ausführung  geben  überreife,  geschrumpfte,  ver¬ 
kalkte  Stare,  alle  luxierten  und  manche  komplizierte  Katarakte. 

Es  wird  zunächst  in  gewöhnlicher  Weise  ein  Linear-  oder  Lappenschnitt 
angelegt,  dann  eine  Iridektomie  vorgenommen  und  hierauf  die  Web  ersehe 
Schlinge  oder  der  Löffel  bis  über  die  Mitte  der  Hinterfläche  der  Linse  vor¬ 
geschoben  und  damit  die  Linse  extrahiert. 

Bei  den  überreifen  Staren  sind  die  Zonulafasern  nicht  selten  so  verändert, 
daß  die  Linse  bei  der  Staroperation  leicht  in  geschlossener  Kapsel  mit  der  Pinzette 
aus  dem  Auge  geholt  werden  kann 


Resultate  der  Staroperation. 

Die  Resultate  der  Operation  nicht  komplizierter  Stare  sind  heut¬ 
zutage  außerordentlich  günstige.  Die  Zahl  der  direkten  Ver¬ 
luste  beträgt  durchschnittlich  % — 1%,  oft  noch  weniger. 

Ein  Auge,  dessen  Linse  entfernt  ist,  nennt  man  ein  aphakisches1). 
Die  Iris  mancher  derartiger  Augen  schlottert  bei  den  Bewegungen 
des  Auges,  da  ihre  Unterlage  fehlt. 

Ohne  Gläserkorrektion  ist  das  Sehvermögen  des  aphakischen 
Auges  gering  und  reicht  nur  zu  grober  Arbeit  aus.  Beim  Gebrauch 
entsprechender  Gläser  steigt  die  Sehschärfe  erheblich,  und  zwar  nicht 
selten  bis  zur  Norm. 

Die  Linse  des  Auges  stellt  einem  Wert  im  Auge  von  durch¬ 
schnittlich  14,3  Dioptrien  dar,  das  entspricht  einem  vor  das  Auge 
gesetzten  Brillenglases  von  ca.  11,0  (10,0 — 13,0)  Dioptrien,  und 
ein  normales  Auge  muß  nach  der  Staroperation  ein  dementsprechendes 
Konvexglas  tragen.  Bestand  vor  der  Operation  Hypermetropie, 
so  addiert  sich  diese  zu  der  Dioptrienzahl,  welche  für  ein  emmtro¬ 
pisches  Auge  nötig  ist,  während  bei  vorher  vorhandener  Myopie  das 
Korrektionsglas  entsprechend  schwächer  genommen  werden  kann. 

Bei  hochgradigen  Myopien  wird  durch  Entfernung  der  Linse  oft 
eine  Myopie  von  15  Dioptrien  und  mehr  ausgeglichen. 


1)  Von  <yax6g  die  Linse,  und  a-privativum. 
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Die  Verordnung  der  passenden  Gläser  ist  in  der  Regel  einige 
Wochen  nach  der  Operation  möglich.  Manche  Staroperierte  gewöhnen 
sich  nur  schwer  an  die  starken  Gläser,  eine  erhebliche  Verbesserung 
bieten  die  Zeiss’schen  „Katralgläser“  (Gullstrandsche  oder  Katral- 
gläser)  und  die  „Rektavistgläser“  von  Nitsche- Günther  (vgl.  S.  23). 

Da  mit  dem  Verlust  der  Linse  auch  die  Akkommodation  verloren 
ging,  muß  für  die  Naharbeit  je  nach  der  Beschäftigung  eine  2 — 4  Diop¬ 
trien  stärkeres  Glas  getragen  werden. 

Bei  manchen  Staroperierten  tritt  beim  Aufenthalt  im  Hellen 
Erythropsie  (Rotsehen  von  tgv&oog,  rot)  auf,  besonders  solange  die 
Pupille  noch  erweitert  ist,  andere  klagen  über  „Blausehen“. 


Nachstar. 

Cataracta  secundaria. 

Zur  Nachstarbehandlung  kann  es  auf  verschiedene  Weise  kommen. 
Bei  der  Extraktion  der  Linse  bleibt  in  der  Regel  der  größte  Teil  der 
Linsenkapsel  zurück.  Oft  haften  derselben  auch  noch  Reste  der 
Kortikalis  an,  die  schon  bei  der  Extraktion  getrübt  waren  oder  nach¬ 
träglich  unter  dem  Einfluß  des  Kammerwassers  sich  trüben.  Sind  diese 
Reste  über  das  ganze  Pupillargebiet  verbreitet,  ohne  daß  an  einer 


Fig.  456.  Querschnitt  durch  den  vorderen  Abschnitt  eines  Auges,  an  welchem 
die  Linse  mittels  Lappenschnitts  und  Iridektomie  extrahiert  war.  Vergr.  6 : 1. 
s  Schnittnarbe  an  der  Korneoskleralgrenze.  i  Irisstumpf.  Von  der  vorderen 
Kapsel  v  fehlt  ein  großes  Stück.  Die  Rißstellen  der  Kapsel  u  sind  eingerollt. 
Die  hintere  Kapsel  h  ist  in  ganzer  Ausdehnung  vorhanden  und  leicht  gefältelt 
Es  befindet  sich  noch  ein  Rest  getrübter  Kortikalis  beiderseits  in  der  Äquator¬ 
gegend  zwischen  vorderer  und  hinterer  Kapsel  k  (Soemmeringscher  Kristall¬ 
wulst).  Unter  Benutzung  von  Präparaten  von  C.  Hess  und  E.  v.  Hippel. 

Stelle  eine  freie  Lücke  besteht,  so  ist  der  Erfolg  der  Operation  zunächst 
nur  ein  geringer.  Mit  zunehmender  Resorption  der  Kortikalreste  lichtet 
sich  die  Pupille  und  schon  wenn  nur  an  einer  Stelle  eine  freie  Lücke 
entsteht,  so  kann  sich  ein  gutes  Sehvermögen  ergeben,  besonders  wenn 
die  Lücke  ziemlich  zentral  liegt.  Um  so  schneller  bessert  sich  das  in¬ 
folge  Zurückbleibens  von  Kortikalresten  zunächst  schlechte  Seh- 

Lehrbuch  der  Augenheilkunde.  6.  Aufl.  37 
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vermögen,  je  größer  die  in  der  vorderen  Kapsel  angelegte  Öffnung  ist, 
die  dem  Kammerwasser  den  Zutritt  zu  dem  Kapselsack  ermöglicht. 
Diese  Aufsaugung  der  Linsenreste  kommt  in  den  ersten  Monaten  nach  der 
Extraktion  zum  Abschluß.  Was  dann  zurückbleibt,  ist  der  .dauernde, 
membranöse  Nachstar,  dessen  zentrale  freie  Lücke  aber  für  das 
Sehen  zu  genügen  pflegt.  War  die  Kapselöffnung  allerdings  nur  klein, 
dann  kann  sie  sich  durch  Epithelwucherung  wieder  schließen,  und  es 
bleibt  eine  mehr  oder  weniger  dichte  Membran  zurück. 

In  nicht  seltenen  Fällen  ist  zunächst  das  Sehvermögen  nach  der 
Extraktion  ein  gutes  und  erst  allmählich,  mitunter  noch  nach  vielen 
Jahren  tritt  wieder  eine  Verschlechterung  ein.  Dies  kann  darin  seinen 
Grund  haben,  daß  die  zurückgebliebene  Kapsel  sich  fältelt  und  da¬ 
durch  eine  unregelmäßige  Brechung  der  Strahlen  veranlaßt  wird(Fig.  458). 
Besonders  an  der  hinteren  Kapsel  treten  solche  nachträgliche  Fälte¬ 
lungen  ein,  und  es  kommt  dann  zur  Bildung  eines  feinen,  spinnwebe¬ 
artigen  Nachstares  (Fig.  459).  In  anderen  Fällen  tritt  nicht  nur  eine 
Fältelung  der  hinteren  Kapsel  ein,  sondern  es  kommt  zu  Wuche¬ 
rungen  des  Vorderkapselepithels  oder  zu  tröpfchenartiger  Neu¬ 
bildung  von  Linsenfasern  und  damit  zur  Bildung  dickerer  Nachstare. 

Ist  es  zu  hinteren  Synechien  gekommen  und  hat  sich  eine  Iritis 
an  der  Bildung  des  Nachstares  beteiligt  (entzündlicher  Nachstar), 
so  bedarf  es  einer  Scherendurchtrennung  oder  Iridektomie. 

Therapie. 

Bei  dem  Spinn webennachstar  erzielt  man  meist  durch  die 
Diszision,  bei  der  man  zwei  aufeinander  senkrecht  stehende  Schnitte, 
womöglich  in  der  Mitte  des  Pupillargebietes,  bei  künstlich  erweiterter 
Pupille  ausführt,  eine  dauernd  klaffende  Lücke  und  damit  einen  vollen 


Fig.  457.  Spinn  webennachstar 
in  durchfallendem  Lichte. 
Vergr.  2:1. 


Fig.  458.  Spinnwebennachstar 
mit  einer  durch  Diszision  gesetzten 
zentralen  Lücke.  Vergr.  2:1. 


Erfolg  (Fig.  458).  Bei  dickeren  Nach  Staren  macht  man  besser 
einen  kleinen  Lanzenschnitt  wie  bei  der  Linearextraktion  und  zieht  die 
Nachstarmassen  mit  einer  Pinzette  heraus  oder  durchschneidet  sie 
mit  der  Scherenpinzette  oder  einem  ähnlichen  Instrument. 
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Anomalien  der  Form  und  Lage  der  Linse1). 

Lentikonus. 

Wir  unterscheiden  einen  Lentikonus  anterior  und  posterior. 

Der  seltene,  meist  doppelseitige  Lentikonus  (Krystallokonus)  anterior  be¬ 
ruht  auf  einer  Entwicklungsstörung. 

Häufiger  als  der  Lentikonus  anterior  ist  der  Lentikonus  (Lentiglobus) 
posterior. 

In  den  Fällen,  wo  die  kegelförmige  Vortreibung  ganz  oder  nahezu  ganz 
durchsichtig  ist,  werden  eigentümliche  Reflexerscheinungen  beim  Durchleuchten 
des  Auges  wahrgenommen,  man  gewinnt  gelegentlich  den  Eindruck  eines  der 
Linse  aufgesetzten  Öltropfens.  In  den  mittleren  Partien  der  Linse  besteht  gegen¬ 
über  den  peripheren  ein  stark  myopischer,  schlecht  korrigierbarer  Refr&ktions- 
zustand. 

Auch  der  Lentikonus  posterior  ist  in  der  Regel  angeboren  und  beruht  auf 
Störungen  in  der  Rückbildung  der  Art.  hyaloidea  und  Rupturen  der  hinteren 
Kapsel. 

Falscher  Lentikonus. 

Bei  dem  „falschen  Lentikonus“,  auch  „Scheinkatarakt“,  „zen¬ 
trale  Linsenmyopie“  genannt,  handelt  es  sich  um  folgendes  klinische  Bild: 
Bei  filteren  Personen  zeigt  sich  beim  Durchleuchten  mit  dem  Augenspiegel  inner¬ 
halb  des  von  Trübungen  freien  Pupil largeb ietes  eine  zentrale,  4—5  mm  große, 
dunkelrote,  aber  gleichfalls  durchsichtige  Scheibe,  in  deren  Bezirk  die  Refraktion 
eine  wesentlich  myopischere  ist  als  peripherwftrts  davon. 

Wahrscheinlich  handelt  es  sich  dabei  um  eine  auf  die  Linse  älterer  Leute 
einwirkende  Schfidlichheit,  die,  ohne  Trübung  zu  erzeugen,  eine  optische  Diffe¬ 
renzierung  in  eine  niedriger  brechende  Rinde  und  einen  hoher  brechenden  Kern 
bewirkt,  so  daß  damit  das  Bild  der  lens  in  lente  auftritt. 


Verlagerungen  der  Linse. 

Verschiebungen  der  Linse  aus  ihrer  normalen  Lage  zur  Augen¬ 
achse  haben  eine  Verlängerung  oder  ein  Einreißen  ihres  Aufhänge¬ 
bandes  zur  Voraussetzung,  denn  solange  dasselbe  intakt  ist,  bleibt 
die  Linse  unbeweglich  in  der  tellerförmigen  Grube  des  Glaskörpers. 
Geringfügige  Verschiebungen  der  Linse  bezeichnet  man  mit  dem 
Namen:  Subluxatio  lentis,  dagegen  spricht  man  von  Luxatio 
lentis  dann,  wenn  die  Linse  ihre  normale  Lage  ganz  verlassen  hat. 

Bei  der  Subluxatio  lentis  kann  die  Linse  rein  seitlich  verschoben 
sein,  sie  kann  tief  gestellt,  d.  h.  der  eine  Band  mehr  nach  vorn,  der 
andere  mehr  nach  hinten  gelagert  sein,  oder  es  besteht  gleichzeitig 
seitliche  Verschiebung  und  schräge  Stellung. 

Die  vordere  Kammer  ist  bei  der  Subluxatio  immer  ungleich 
tief.  Steht  z.  B.  der  laterale  Teil  der  Linse  mehr  nach  vorn,  so  wird 
die  Iris  lateral  nach  vorn  gedrängt  und  an  dieser  Seite  die  Kammer 
seichter  sein.  Hat  der  laterale  Band  der  Linse  eine  Verschiebung  nach 
der  medialen  Seite  erfahren,  so  ist  die  vordere  Kammer  lateral  tiefer, 
da  dann  die  Iris  dort  ihrer  Unterlage  ermangelt  und  zurücksinkt. 

Bei  stärkeren  Verschiebungen  der  Linse  ist  der  Linsenrand 
ohne  weiteres  im  Pupillargebiet  sichtbar,  bei  geringeren  Graden 
der  Subluxatio  sieht  man  ihn  nur  bei  weiter  Pupille. 

Er  erscheint  im  auffallenden  Lichte  als  bogenförmige  reflek¬ 
tierende  Linie,  im  umgekehrten  Bild  und  im  durchfallenden  Lichte 

1)  Das  Linsenkolobom  ist  im  Kapitel  „Mißbildungen“  behandelt. 
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als  dunkler  Bogen  (Fig.  459  und  460).  Der  linsenlose  Teil  des  Pupillar- 
gebietes  ist  rein  schwarz,  der  linsenhaltige  Teil  zeigt  den  normalen  leicht 
graulichen  Linsenreflex  oder  bei  vorhandener  Katarakt  eine  grauweiße 
Farbe  (Fig.  461). 

Die  Subluxatio  kann  allmählich  in  eine  Luxatio  Ubergehen. 
Letztere  erfolgt  entweder  in  den  Glaskörper  oder  in  die  vordere 


Fig.  459.  Augenhintergrund  hei  nach  unten 
subluxierter  Linse.  U.  B.  Die  durch  den  linsen¬ 
haltigen  Teil  des  Pupillargebietes  gehenden 
Strahlen  erfahren  durch  die  prismatische  Wir¬ 
kung  der  Linse  eine  Ablenkung  nach  abwärts. 

Es  entstehen  so  zwei  Bilder  der  Papille. 


Fig.  4(30.  Linsensubluxa¬ 
tion  nach  unten  im  durch¬ 
fallenden  Lichte.  Der  Linsen¬ 
rand  stellt  einen  dunklen  Bogen 
dar.  Vergr.  2:1. 


Kammer.  Die  Luxation  in  den  Glaskörper  ist  das  weitaus  häufigere 
Vorkommnis.  Man  gewahrt  dabei  eine  Vertiefung  der  vorderen  Kammer, 
sowie  ein  rein  schwarzes  Pupillargebiet. 

Meist  liegt  die  Linse  frei  beweglich  am  Boden  des  Glaskörpers, 
in  seltenen  Fällen  ist  sie  durch  eine  Schwarte 
im  Glaskörper  fixiert.  Besteht  eine  Trübung 

der  luxierten  Linse,  so 
kann  man  dieselbe 
beim  Blick  von  oben 
in  das  Auge  häufig 
ohne  weiteres  sehen; 
ist  die  Linse  nicht  ge¬ 
trübt.  so  muß  man 


t 


den  Augenspiegel  zu 


in 


Hilfe  nehmen  und 
sieht  dann  leicht  bei 
der  Blicksenkung  den 
linsenförmigenFremd- 
körper  im  Glaskörper. 

Eine  in  den  Glaskörper  luxierte  durchsichtige  Linse  trübt 
der  Regel  nach  und  nach. 


Fig.  401.  Nach  unten  ver¬ 
lagerte  getrübte  Linse. 
Yergr.  2:1. 


Fig.  462.  Luxation  einer 
jugendlichen  (ektopischen) 
Linse  in  die  Vorderkammer 
„Goldrand  der  Linse“. 
Vergr.  2:1. 
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Sowohl  bei  der  Subluxation  als  besonders  bei  der  Luxation 
schlottern  Linse  und  Iris  bei  Augenbewegungen  (Iridodonesis). 

Bemerkt  sei  hier,  daß  nach  leichten  Kontusionen  des  Augapfels 
ohne  Dislokation  der  Linse  ein  meist  rasch  vorübergehendes  Linsen¬ 
schlottern  eintreten  kann.  In  solchen  Fällen  dürfte  es  sich  nur  um 
eine  Dehnung  der  Zonula,  aber  nicht  um  Zerreißung  handeln. 

Das  klinische  Bild  der  Luxation  der  Linse  in  die  vordere 
Kammer  ist  in  den  meisten  Fällen  außerordentlich  charakteristisch. 
Die  vordere  Kammer  ist  in  ihren  mittleren  Partien  beträchtlich  ver¬ 
tieft  (vgl.  Fig.  460),  und  man  gewinnt,  wenn  die  Linse  klar  ist,  den  Ein¬ 
druck,  als  ob  ein  Oltropfen  in  derselben  sei  (Fig.  462). 

Außer  der  Luxation  der  Linse  in  den  Glaskörper  und  in  die 
vordere  Kammer  kommt  noch  eine  solche  unter  die  Bindehaut 
vor.  Voraussetzung  für  eine  derartige  Luxation  ist  eine  Ruptur  der 
Sklera.  Nach  Resorption  des  zunächst  um  die  Linse  herum  befind¬ 
lichen  Blutergusses  sieht  man  die  Linse  unter  der  gespannten  Binde¬ 
haut  liegen.  Sie  trübt  sich  ziemlich  rasch,  zerfällt  und  wird  allmählich 
resorbiert  (vgl.  „Verletzungen“). 

Sowohl  die  Subluxation  als  die  Luxation  der  Linse  haben  be¬ 
trächtliche  Sehstörungen  zur  Folge. 

Durch  die  Lockerung  oder  Zerreißung  der  Zonula  wölbt  sich  die  Linse 
starker  und  das  Auge  wird  kurzsichtig.  Der  Schiefstand  und  die  Verschiebung 
der  Linse  bedingen  einen  regelmäßigen  Astigmatismus  infolge  ungleichmäßiger 
Brechung  des  Lichtes  in  den  verschiedenen  Meridianen;  nicht  selten  kommt  es 
auch  infolge  unterschiedlicher  Brechung  in  den  verschiedenen  Abschnitten  ein  und 
desselben  Meridians  zu  unregelmäßigem  Astigmatismus. 

Am  hochgradigsten  ist  die  Sehstärung  bei  der  sukkonjunktivalen  Luxation, 
da  dabei  fast  immer  schwere  Veränderungen  im  Innern  des  Auges  vorhanden  sind. 

In  den  Fällen,  wo  der  Linsenrand  im  Pupillargebiet  liegt,  tritt  Doppel¬ 
sehen  auf;  gelegentlich  ist  sogar  bei  doppelseitiger  Subluxation  Vierfachsehen 
eingetreten. 

Es  kommt  vor,  daß  die  in  den  Glaskörper  luxierte  Linse  dauernd 
gut  ertragen  wird,  manchmal  verschwindet  sie  sogar  allmählich  durch 
Resorption,  und  man  erhält  bei  solcher  Sachlage  beim  Vorsetzen  eines 
Starglases  ein  gutes  Sehvermögen. 

In  der  Mehrzahl  der  Fälle  kommt  es  allerdings  im  Laufe  der 
Zeit  zu  Komplikationen. 

Die  schlimmsten  bestehen  im  dem  Auftreten  von  Iridozyklitis 
und  intraokularer  Drucksteigerung;  letztere  bleibt  bei  der  in  die 
vordere  Kammer  luxierten  Linse  so  gut  wie  nie  aus.  Außerdem  hat 
die  in  die  vordere  Kammer  luxierte  Linse  eine  tiefe  Hornhauttrübung 
zur  Folge  infolge  Druckschädigung  des  Hornhautendothels. 

Pathogenese.  In  bezug  auf  die  Entstehung  der  Linsen¬ 
verlagerungen  hat  man  zunächst  zwischen  angeborenen  und 
erworbenen  zu  unterscheiden. 

Bei  den  angeborenen  Verlagerungen  der  Linse,  für  die  viel¬ 
fach  die  Bezeichnung  Ektopia  lentis  gebräuchlich  ist,  handelt  es 
sich  gewöhnlich  um  Subluxationen.  Die  Verlagerung  ist  in  der  Regel 
doppelseitig  und  symmetrisch,  und  zwar  meist  nach  oben.  Häufig 
ist  sie  ererbt  und  wird  bei  mehreren  Gliedern  der  Familie  angetroffen. 

Im  Laufe  der  Jahre  wird  oft  aus  der  Subluxation  eine  Luxation. 
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Die  Genese  der  angeborenen  Ektopia  lentis  ist  in  dem  Abschnitt  „Miß¬ 
bildungen“  erörtert. 

Die  erworbenen  Linsenverlagerungen  sind  entweder  spontan 
oder  durch  ein  Trauma  entstanden. 

Die  spontanen  Luxationen  treten  anscheinend  ohne  weitere 
äußere  Veranlassung  oder  aber,  und  zwar  häufiger,  im  Anschluß  an 
Husten,  Niesen,  Bücken  usw.  auf. 

Sie  erfolgen  stets  nach  unten,  denn  selbst  wenn  die  Zonula  zuerst 
an  anderen  als  nach  unten  gelegenen  Stellen  gelockert  oder  zerstört 
ist,  wird  die  Linse  bei  aufrechter  Kopfhaltung  erst  ihren  Platz  ver¬ 
lassen,  wenn  sie,  der  Schwere  folgend,  nach  unten  sinken  kann. 

Die  Schädigung  der  Zonula,  die  zu  spontaner  Subluxation  führt, 
hat  fast  immer  ihre  Ursache  in  primären  Glaskörperveränderungen 
infolge  verschiedener  intraokularer  Anomalien,  z.  B.  hochgradiger 
Myopie,  Chorioretinitis  usw.  Dies  wird  verständlich  durch  den  innigen 
genetischen  Zusammenhang  von  Glaskörper  und  Zonula.  Außer  Glas¬ 
körperveränderungen  können  Schrumpfungsvorgänge  in  der  Linse, 
z.  B.  bei  Cataracta  hypermatura,  ferner  Ausdehnung  der  Sklera,  z.  B. 
bei  Hydrophthalmus,  bei  vorderem  Skleralstaphylom  zur  Dehnung  und 
zum  Einreißen  der  Zonula  und  somit  zur  Subluxation  führen. 

Bei  den  traumatischen  Linsenluxationen  handelt  es  sich  meist 
um  die  Folge  einer  Kontusion.  Es  können  dadurch  die  allerver¬ 
schiedensten  Subluxationen  und  Luxationen  der  Linse  zustande 
kommen,  je  es  kann,  wie  oben  schon  angeführt,  bei  eintretender  Kontra¬ 
ruptur  der  Sklera  die  Linse  durch  die  Rupturstelle  hindurch  unter  die 
Bindehaut  zu  liegen  kommen  oder  ganz  aus  dem  Auge  entfernt  werden 
(vgl.  „Verletzungen“). 

Zu  den  traumatischen  Luxationen  werden  auch  die  nach  Perforation 
eines  Hornhautgeschwüres  eintretenden  gerechnet  (Phakozele).  Bei  ihrem  Durch¬ 
tritt  durch  die  Perforationsstelle  nimmt  die  Linse  Öfters  Sanduhrform  an.  Bei 
großer  Perforationsstelle  kann  die  Linse  ganz  aus  dem  Auge  treten. 

Die  Luxation  der  Linse  in  die  vordere  Kammer  kommt  fast  nur  bei 
einer  gerade  die  Hornhautmitte  treffenden  Gewalteinwirkung  vor.  Es  wird  dabei 
der  Pupillarrand  der  Iris  an  die  Linse  gepreßt,  die  Peripherie  der  Iris  aber 
sackartig  nach  hinten  ausgebuchtet  Dadurch  kommt  es  zu  einer  Pupillen¬ 
erweiterung  und  zu  einem  durchschlüpfen  der  Linse  durch  die  Pupille.  Hinter 
der  in  die  vordere  Kammer  gelangten  Linse  kontrahiert  sich  der  Sphinkter  wieder 
und  klemmt  die  Linse  in  die  vordere  Kammer  ein.  Manchmal  gelangt  die  Linse 
nicht  ganz,  sondern  nur  zur  Hälfte  in  die  vordere  Kammer,  derart,  daß  die  Linse 
in  der  Pupille  eingeklemmt  ist. 

Gelegentlich  kann  schon  im  jugendlichen  Alter  eine  angeborene  ektopische 
Linse  spontan  in  die  vordere  Kammer  luxieren  (vgl.  Fig.  460). 

Es  sind  Fälle  beobachtet  worden,  wo  eine  verkleinerte  Linse  leicht  durch 
die  Pupille  schlüpfen  konnte,  so  daß  man  sie  bald  vor,  bald  hinter  der  Iris 
fand.  Zuweilen  kann  bei  solcher  Sachlage  der  Patient  die  Linsenverschiebung 
willkürlich  erzeugen.  Durch  starke  Neigung  des  Kopfes  nach  vorne  schlüpft 
die  Linse  in  die  vordere  Kammer  und  kehrt  bei  Rückenlage  wieder  hinter  die 
Iris  zurück. 


Therapie  der  Verlagerungen. 

Zieht  die  Verlagerung  der  Linse  keine  weiteren  Störungen  als 
die  des  Sehvermögens  nach  sich,  so  muß  man  versuchen,  diese  Stö¬ 
rung  durch  entsprechende  Gläserkorrektion  zu  bessern. 
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Bei  eintretenden  Komplikationen  muß  man  die  Linse  zu  ent¬ 
fernen  suchen.  Relativ  leicht  ist  dies  bei  der  in  die  vordere  Kammer 
luxierten  Linse').  Schwieriger  gestaltet  sich  die  Entfernung  bei  der 
hinter  der  Iris  befindlichen,  verlagerten  Linse.  Die  Extraktion  gelingt 
meist  nur  unter  gleichzeitigem  erheblichem  Glaskörperverlust.  —  Die 
in  den  Glaskörper  luxierte  Linse  kann  nur  selten  operativ  entfernt 
werden.  Man  muß  sich  in  diesen  Fällen  darauf  beschränken,  die  Folge¬ 
zustände  der  Iridozyklitis  und  der  Drucksteigerung  durch  eine  Irid- 
ektomie  zu  bekämpfen.  Gelingt  dies  dadurch  nicht,  so  ist  meist  die 
Enukleation  angezeigt. 


1)  Angeboren  ektopische,  in  die  Vorderkammer  luxierte  Linsen  treten  nach 
der  Eröffnung  der  Vorderkammer  nicht  ohne  weiteres  nach  außen,  weil  sie  durch 
verlängerte  Zonulafasern  festgehalten  werden.  Am  besten  spaltet  man  solche 
Linsen  gleich  bei  Anlegung  des  Hornhautschnittes  und  entleert  ihren  Inhalt 
(„  Linsenspaltung“) . 


Intraokularer  Flüssigkeitswechsel  und 
Glaukom. 

Von  Prof.  Peters,  Rostock. 


Der  FHissigkeitswechsel  im  Auge. 

Das  Augeninnere  enthält  keine  eigentlichen  Lymphgefäße,  sondern 
nur  Lymphräume;  die  vordere  Augenkammer  steht  mit  der  hin¬ 
teren  Augenkammer  durch  die  Pupillaröffnung  des  Irisdiaphragmas 
in  direkter  Verbindung.  Beide  Kammern  sind  erfüllt  mit  dem  Kammer¬ 
wasser,  dem  Humor  aqueus,  dessen  Zusammensetzung  von  der  der 
Körperlymphe  verschieden  ist,  besonders  durch  den  erheblich  geringeren 
Eiweißgehalt. 

Das  Kammerwasser  ist  eine  klare  Flüssigkeit  von  1,007  spez.  Gewicht, 
welche  ein  wenig  Serumalbumin  und  Serumglobulin,  ferner  Spuren  von  Zucker 
und  Harnstoff  enthalt.  Die  normale  Erneuerung  des  Kammerwassers  dauert  über 
1  Stunde  und  länger.  Nach  Eröffnung  füllt  sich  die  Kammer  dagegen  erheblich 
schneller.  Im  Tierauge  tritt  dabei  eine  erhebliche  Steigerung  des  Eiweißgehaltes  ein. 

Die  Zusammensetzung  der  Glaskürperflüssigkeit  ist  annähernd  dieselbe  wie 
die  des  Kammerwassers. 

Die  Abflußwege  der  vorderen  Kammer  liegen  hauptsächlich 
im  Kammerwinkel,  wo  das  Kammerwasser  durch  die  Fontanschen 
Räume  in  die  venösen  Bahnen,  speziell  in  den  Schlemm  sehen  Venen¬ 
plexus  filtriert;  aber  auch  die  Venen  des  Ziliarkörpers  und  der 
Iris  kommen  als  Abfluß wege  in  Betracht. 

Die  Lymphbahnen  im  hinteren  Abschnitt  des  Augapfels  sind 
folgende: 

Aus  dem  Glaskörper  fließt  angeblich  etwas  Lymphe  durch  den 
Zentralkanal,  der  nach  Resorption  der  fötalen  Arteria  hyaloidea  per- 
sißtiert,  nach  hinten  in  die  Lymphscheiden  der  Zentralgefäße  des 
Optikus.  Es  hat  dieser  Abflußweg  jedoch  nur  geringe  Bedeutung; 
insbesondere  ist  seine  Verlegung  ohne  Einfluß  auf  die  intraokulare 
Spannung. 

In  der  Netzhaut  liegen  die  Lymphbahnen  teils  um  die  Gefäße 
herum,  teils  folgen  sie  den  Nervenfaserbündeln.  Der  bedeutendste 
Lymphraum  des  hinteren  Abschnittes  ist  der  zwischen  Aderhaut  und 
Sklera  gelegene  kapilläre  Perichorioidalraum,  der  sich  in  die  Gefäß¬ 
schicht  der  Aderhaut  fortsetzt.  Die  Lymphe  des  Perichorioidalraumes 
entleert  sich  besonders  in  die  Lymphscheiden  der  Venae  vorticosae, 
und  diese  kommunizieren  durch  die  Sklera  mit  dem  den  Bulbus  um¬ 
gebenden  Tenonschen  Raum,  der  ebenfalls  einen  schmalen  Spalt 
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darstellt  und  sich  in  den  supravaginalen  Lymphraum  des  Sehnerven 
fortsetzt.  Mit  letzterem  steht  auch  der  Subarachnoidealraum  des  Seh¬ 
nerven  in  Verbindung  durch  die  Lymphscheiden  der  die  Duralscheide 
durchsetzenden  Gefäße.  Die  Kommunikation  dieser  Räume  bei  In¬ 
jektionen,  sowie  die  Auskleidung  mit  Endothel  charakterisieren  sie 
als  Lymphräume. 

Der  weitaus  wichtigste  Lymphraum  ist  die  vordere  Kammer. 
Als  das  Hauptorgan  für  die  Absonderung  des  Kammerwassers 
sind  die  Ziliarfortsätze  anzusehen,  vielleicht  ist  auch  die  Irisvorder¬ 
fläche  beteiligt. 

Eine  Reihe  von  Stoffen  geht  aus  dem  Blute  ohne  weiteres  in 
das  Kammerwasser  über,  z.  B.  Ferrozyankalium  und  Jodkalium, 
während  z.  B.  Eiweiß  unter  normalen  Verhältnissen  nur  in  minimaler 
Menge  Übertritt  und  Fluorescin  fast  völlig  zurückgehalten  wird.  Das¬ 
selbe  gilt  von  den  sogenannten  Zytotoxinen;  andere  Antikörper  vom 
Bau  der  Agglutinine  und  Präzipitine  werden  in  etwas  größerer  Menge 
durchgelassen.  Diese  Retention  gewisser  Stoffe  spricht  für  eine  elek- 
tive  Tätigkeit  der  Ziliarepithelien,  vielleicht  auch  der  Gefäßendothelien. 

Die  Hornhaut  ist  durch  das  Endothel  gegen  die  Einwirkung  des 
Kammerwassers  geschützt;  sie  trübt  sich,  wenn  diese  Schutz  Wirkung 
fortfällt.  Genau  dasselbe  ist  bei  der  Linse  der  FalL  Sie  trübt  sich, 
sobald  die  Schutzwirkung  der  Linsenkapsel  und  ihrer  Epithelien  fehlt, 
was  besonders  nach  Traumen  oder  nach  Operationen  der  Fall  ist. 

Die  Störungen  der  Lymphzirkulation  im  Augeninnern  be¬ 
wirken  in  erster  Linie  Änderungen  des  intraokulären  Druckes, 
und  zwar  1.  die  pathologische  Drucksteigerung  (Hypertonie)  oder 
das  Glaukom,  für  dessen  Entstehung  die  hinteren  Abflußwege  wegen 
ihrer  geringen  Bedeutung  nicht  in  Betracht  kommen,  sondern  nur 
die  vorderen,  deren  Verlegung  schwere  Störungen  verursacht,  und 
2.  die  pathologische  Druckerniedrigung  oder  die  Hypotonie  des 
Auges. 

Die  Lehre  vom  Glaukom. 

Das  Krankheitsbild  des  Glaukoms  ist  ein  sehr  wechselndes,  weil  die 
ihm  zugrunde  liegende  Steigerung  des  intraokularen  Druckes  kein 
konstanter  Faktor  ist,  sondern  in  bezug  auf  Grad,  Dauer  und  Schnellig¬ 
keit  des  Auftretens  großen  Schwankungen  unterliegt,  und  andererseits 
die  Widerstandsfähigkeit  der  Gewebe  in  mechanischer  und  auch  in 
vitaler  Beziehung  der  Schäd'gung  gegenüber  eine  verschiedene  ist, 
je  nachdem  sie  rasch  oder  langsam  einwirkt.  Da  nun  auch  die  Ur¬ 
sache  der  Drucksteigerung  selbst  keine  einheitliche  ist,  sondern  ver¬ 
schiedenartige  Prozesse  hierfür  in  Betracht  kommen  können,  so  ist 
das  Glaukom  nicht  als  Krankheit  im  eigentlichen  Sinne,  sondern  als 
der  Ausdruck  der  verschiedenartigen  Folgen  zu  betrachten,  welche  die 
auf  verschiedenen  Ursachen  beruhende  Drucksteigerung  zeitigen  kann 

Die  Drucksteigemng  und  ihre  Folgen. 

Die  Spannung  des  Auges  ist  unter  normalen  Verhältnissen,  wenn 
auch  nicht  ausschließlich,  so  doch  in  weitgehendem  Maße  abhängig 
vom  Blutdruck,  und  es  ist  außer  dem  ZiUarmuskel  und  der  De  8- 
cem  et  sehen  Membran  und  der  Aderhaut  vor  allem  die  Sklera- Kornea, 
welche  ihn  zu  tragen  hat  und  vermöge  ihrer  Elastizität  die  Form 
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des  Auges  erhält.  Von  Einfluß  auf  die  Spannung  des  Auges  ist  ferner 
die  Blutverteilung  im  Körper,  sowie  die  Wirkung  der  Vasomotoren. 

Vermindert  wird  die  Spannung  des  Auges  vom  Blutwege  aus  durch  Ände¬ 
rung  der  molekularen  Konzentration  des  Blutes,  z.  B.  durch  gesteigerte  Kochsalz¬ 
zufuhr,  ferner  durch  Nahrungsaufnahme  infolge  stärkerer  Füllung  der  abdominalen 
Gefäße  und  am  raschesten  durch  ausgiebige  Blutentleerungen,  während  die  Lumbal¬ 
punktion  ohne  Einfluß  ist.  Eine  Steigerung  erfährt  der  intraokulare  Druck  durch 
hyperämisierende  Mittel,  z.  B.  Araylnitrit,  obwohl  dabei  der  Blutdruck  sinkt  Auch 
Blickwendungen  wirken  in  geringem  Maße  drucksteigernd. 

Die  Spannung  beider  Augen  ist  normalerweise  immer  gleich. 
Druckdifferenzen  sind  deshalb  besonders  zu  beachten,  weil  auf  dem  einen  oder  dem 
anderen  Auge  eine  pathologische  Veränderung  vorliegt. 

Zur  Messung  des  intraokularen  Druckes  für  wissenschaftliche  Zwecke  dienen 
manometrische  und  tonometrische  Verfahren.  Unter  den  Tonometern  ist  das  von 
Schioetz  das  klinisch  brauchbarste  (vgl.  S.  43.  „Untersuchung  des  Auges“). 
Nach  den  bisherigen  Erfahrungen  mit  dem  Schioetzschen  Tonometer  schwankt  der 
normale  Augendruck  zwischen  12  und  25  mm  Quecksilber,  wobei  ein  wesentlicher 
Unterschied  zwischen  Glaskörper  und  vorderer  Kammer  nicht  besteht  Für  den 
praktischen  Arzt  kommen  diese  subtilen  Apparate  jedoch  nicht  in  Betracht;  er 
muß  versuchen,  mit  den  palpierenden  Fingern  und  aus  den  sonstigen  Symptomen 
ein  Urteil  über  die  Druckverhältnisse  zu  gewinnen,  wie  auch  für  den  Augenarzt 
die  Prüfung  mit  dem  Tonometer  nur  im  Zusammenhang  mit  den  anderen  Unter- 
suchungsergebnisseir  ausschlaggebend  sein  darf. 

Die  tonometrische  Untersuchung  hat  zu  berücksichtigen,  daß  die  Lage  des 
Augapfels  in  der  Augenhöhle  von  Einfluß  ist  So  ist  z.  B.  bei  Exophthalmus 
Drucksteigerung  infolge  der  komprimierenden  Wirkung  der  Augenmuskeln  nach¬ 
gewiesen.  Auch  die  Struktur  des  Orbitalgewebes,  z.  B.  pralle  Füllung  der  Gefäße, 
verdient  Beachtung,  wie  auch  vor  allem  das  Pressen  mit  den  Lidern  falsche  Werte 
ergeben  kann  und  deshalb  zu  vermeiden  ist. 

Bei  der  klinischen  Diagnose  der  Drucksteigerung  versucht  man 
daher  in  erster  Linie  die  Palpation  mit  den  Fingern,  und  zwar 
ist  es  entschieden  zu  raten,  wie  bei  der  Prüfung  auf  Fluktuation, 
sich  der  beiden  Zeigefinger  zu  bedienen,  welche  oberhalb  des  Tarsus 
auf  das  mäßig  nach  abwärts  gewendete  Auge,  d.  h.  auf  das  Oberlid, 
aufgesetzt  werden,  wobei  darauf  zu  achten  ist,  daß  die  Lider  nicht 
zugepreßt  werden.  Zum  Vergleich  zwischen  links  und  rechts  emp¬ 
fiehlt  sich  die  gleichzeitige  Palpation  mit  je  zwei  Fingern  (s.  „Unter¬ 
suchung  des  Auges“,  S.  43).  Starke  Drucksteigerungen  sind  so  bei 
einiger  Übung  unschwer  festzustellen.  Es  ist  aber  zu  berücksichtigen, 
daß  es  Fälles  mit  sehr  geringer  Hypertonie,  besonders  beim  Glaucoma 
simplex,  geben  kann,  und  da  ferner  die  verschiedene  Spannung  der 
Lider  und  des  Orbitalgewebes  die  Beurteilung  der  Palpation  er¬ 
schweren  kann,  so  ist  es  durchaus  notwendig,  die  Druck¬ 
steigerung  aus  ihren  Folgen  erschließen  zu  können. 

Wenn  nun  die  Drucksteigerung  das  Wesentliche  des  Glaukoms 
ist,  so  müssen  sich  die  sämtlichen  Symptome  der  verschiedenen 
Glaukomformen  aus  ihr  herleiten  lassen.  Das  ist  in  der  Tat  der  Fall, 
und  so  sollen  an  dieser  Stelle  die  Hauptsymptome  kurz  daraufhin 
geprüft  werden. 

Ein  wichtiges  Symptom  des  länger  bestehenden  Glaukoms 
ist  die  Exkavation,  die  Aushöhlung  der  Sehnervenscheibe  (vgl. 
Tafel  III,  Fig.  2).  Sie  entsteht  durch  Zurückweichen  der  Lamina 
cribrosa  der  Sklera,  welche  den  Sehnervenfasern  den  Durchtritt  ge¬ 
währt  und  gegenüber  der  übrigen  Skleralwand  eine  erheblich  geringere 
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Resistenz  besitzt,  und  ferner  dadurch,  daß  das  vor  der  Lamina  ge¬ 
legene  Sehnervengewebe,  also  Nervenfasern  plus  Stützgewebe,  fast 
vollständig  verschwindet.  Die  Tatsache,  daß  zwischen  der  Tiefe  der 
Exkavation  und  der  Intensität  der  Drucksteigerung  oft  ein  Mißverhältnis 
besteht,  insofern  als  bei  den  chronischen  Glaukomformen  die 
Drucksteigerung  gering  und  die  Exkavation  sehr  ausgesprochen 
sein  kann,  während  beim  akuten  Glaukom  die  Exkavation  trotz 
hoher  Spannung  zu  fehlen  pflegt,  erklärt  sich  daraus,  daß  es  zum 
Zustandekommen  der  Exkavation  einer  gewissen  Zeit  be¬ 
darf.  Wenn  auch  die  Entwicklung  der  Exkavation  durch  eine  primäre 
Höhlenbildung  im  Sehnerven  begünstigt  werden  kann,  so  kann  man 
doch  im  allgemeinen  der  Exkavation  den  Charakter  einer  langsam  ent¬ 
stehenden  Druckexkavation  nicht  streitig  machen,  vor  allem,  weil  die 
experimentelle  Forschung  lehrt,  daß  auch  bei  Glaukom  durch  künst¬ 
liche  Obliteration  des  Kammerwinkels  bei  Tieren  das  Auftreten  der 
Exkavation  die  Regel  ist,  und  weil  man  nach  Operationen,  welche  den 
Druck  herabsetzen,  die  Exkavation  nicht  selten  zurückgehen  sieht. 

Das  Bild  der  glaukomatösen  Exkavation  kann  in  seltenen  Fällen 
vorgetäuscht  werden,  wenn  sich  zu  einer  präexistierenden  maximal 
großen  physiologischen  Exkavation  eine  Sehnervenatrophie  hinzu¬ 
gesellt;  die  so  entstehende  Sehstörung  ist  zwar  eine  andere  als  beim 
Glaukom;  immerhin  ist  die  Unterscheidung  gelegentlich  schwierig, 
so  daß  der  praktische  Arzt  gut  daran  tut,  jeden  Fall  mit  totaler 
Exkavation  als  glaukomverdächtig  anzusehen  und  vor  das 
Forum  des  Augenarztes  zu  bringen. 

Das  Fehlen  einer  stärkeren  Drucksteigerung  in  manchen  chro¬ 
nischen  Glaukomfällen  ist  meist  nur  ein  scheinbares,  insofern  als  auch 
in  denjenigen  Fällen,  wo  der  tastende  Finger  keine  deutliche  Härte 
fühlt,  die  genaue  tonometrische  Messung  (Schioetz’  Tonometer)  doch 
eine  Hypertonie  zu  ergeben  pflegt.  Auch  ist  zu  berücksichtigen,  daß 
es  Augen  gibt,  welche  einen  relativ  niedrigen  normalen  Druck  haben, 
so  daß  eine  mäßige  Steigerung  des  Druckes  noch  nicht  zu  großer 
Härte  zt*  führen  braucht.  Wird  eine  wenn  auch  noch  so  geringe  an¬ 
dauernde  Drucksteigerung  nachgewiesen,  so  ist  damit  der  Charakter 
einer  Druckexkavation  gesichert.  Wie  die  orthopädischen  Erfahrungen 
lehren,  können  langdauernde,  aber  geringfügige  Kräfte  stärkere  Wir¬ 
kungen  entfalten,  als  ein  kurzdauernder  starker  Druck,  der  oft  ganz 
ohne  Einfluß  ist.  So  kann  auch  die  Exkavation  in  erster  Linie  auf 
eine  geringe,  aber  lange  einwirkende  Drucksteigerung  zurückgeführt 
werden,  wobei  natürlich  nicht  ausgeschlossen  ist,  daß  noch  andere 
Faktoren,  insbesondere  die  individuell  verschiedene  Elastizität  und  Re¬ 
sistenz  der  Lamina  cribrosa  sowie  Blut-  oder  Flüssigkeitsansammlungen 
im  Sehnervenkopfe  eine  begünstigende  Rolle  bei  der  Entwicklung  der 
Exkavation  spielen  können. 

Oie  ausgebildete  glaukomatöse  Exkavation  unterscheidet  sich  deutlich 
von  der  sogenannten  physiologischen  und  der  atrophischen  Exkavation. 
Unter  letzterer  versteht  man  die  flache  Vertiefung,  welche  an  der  Papille  bei 
Atrophie  des  Sehnerven  eintritt.  Sie  kann  einen  nennenswerten  Grad  nie  er¬ 
reichen  und  spielt  praktisch  keine  Rolle.  Die  physiologische  Exkavation  reicht 
nicht  ganz  bis  zum  Rande  und  läßt,  auch  wenn  sie  tief  und  steil  ist,  einen  Ring 
normalen  rötlich  gefärbten  und  normal  gelagerten  Gewebes  erkennen.  (Näheres 
vgl.  Abschnitt  „Ophthalmoskopische  Differentialdiagnose“,  sowie  Tafel  III.) 
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Die  Farbe  der  druckexkavierten  Papille,  auf  deren  Schilderung  S.  79  und 
83  verwiesen  wird,  zeigt  alle  Übergänge  von  der  normalen  bis  zur  atrophischen 
Färbung;  meist  aber  ist  bald  eine  ausgesprochene  Blässe  bemerkbar.  Der  so¬ 
genannte  Halo  glaucomatosus  stellt  eine  ringförmige  Atrophie  der  Aderhaut 
und  des  Pigmentepithels  um  die  Papille  herum  dar.  Eine  weitere,  aber  nicht 
konstante  Folge  der  Drucksteigerung  ist  die  Verbreiterung  der  in  die  Papille  ein¬ 
tretenden  Venen,  die  sich  zu  förmlichen  Gefäßknäueln  entwickeln  können;  ferner 
die  gelegentliche  arterielle  Gefäßpulsation.  (Näheres  vgl.  S.  83 ff.  in  „Ophthalmo¬ 
skopische  Differentialdiagnose“.) 

Viele  Patienten,  besonders  solche  mit  chronischem  Glaukom, 
kommen  dem  Augenärzte  erst  zu  Gesicht,  wenn  die  Exkavation  höhere 
Grade  erreicht  hat,  weil  die  Schstörung  oft  unmerklich  eintritt  oder 
nicht  beachtet  wird. 

Die  Entwicklung  der  Druckexkavation  erfolgt  meistens  zuerst 
in  der  temporalen  Hälfte  und  erst  später  in  der  nasalen,  augenschein¬ 
lich  deshalb,  weil  hier  die  reichlicher  vorhandenen  Nervenfasern  und 
die  hier  verlaufenden  Gefäße  größeren  Widerstand  leisten.  Die  aus¬ 
gebildete  Exkavation  kann  eine  Tiefe  von  mehr  als  1  y2  mm  erreichen; 
sic  reicht  bis  zum  Rande,  was  nur  auf  Kosten  der  nervösen  Elemente 


Fig.  463.  Fig.  464. 

Beiderseits  Glaukom.  Gesichtsfeld  -  F.inschritnkung  besonders  stark  von  der 

nasalen  Seite. 


geschehen  kann.  Diese  werden  dadurch  geschädigt,  daß  sie  sowohl 
an  der  Umbiegungsstelle  in  die  Netzhaut  als  auch  in  der  Durchtritts¬ 
stelle  durch  die  Lamina  cribrosa  komprimiert  und  schließlich  zur 
Atrophie  gebracht  werden.  Auch  hinter  der  Lamina  beginnt  schon 
früh  eine  Degeneration  (vgl.  später  ,, Pathologische  Anatomie“).  All¬ 
mählich  treten  immer  deutlicher  werdende  Funktionsstörungen 
zutage. 

In  erster  Linie  kommt  in  Betracht  die  Störung  der  zentralen 
Sehschärfe,  welche  anfangs  sehr  geringfügig  sein  und  allmählich 
weiter  fortschreiten  kann.  Sie  ist  ihrem  Grade  nach  aus  dem  oph¬ 
thalmoskopischen  Bilde  allein  niemals  sicher  zu  taxieren.  Gelegentlich 
kann  man  bei  ausgesprochener  Exkavation  und  schon  stark  ver¬ 
engtem  Gesichtsfelde  noch  eine  überraschend  gute  Sehschärfe  finden; 
häufiger  aber  ist  bei  völliger  Weißfärbung  der  Pupille  und  tiefer, 
randständiger  Exkavation  auch  eine  Herabsetzung  der  Sehschärfe 
zu  erwarten. 
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Auch  dort,  wo  die  Papillenveränderungen  oder  die  Störung  der 
zentralen  Sehschärfe  noch  wenig  ausgesprochen  sind,  darf  man  nie¬ 
mals  unterlassen,  auf  die  Störungen  des  peripheren  Sehens  zu 
fahnden.  Die  Prüfung  des  Gesichtsfeldes  mit  Hilfe  des  Perimeters 
(vgl.  S.  148, 154),  die  in  jedem  glaukomverdächtigen  Falle  vorzunehmen 
ist,  erstreckt  sich  in  erster  Linie  auf  die  Prüfung  der  Gesichtsfeld¬ 
peripherie,  weil  hier  schon  bald  Einschränkungen,  und  zwar  zuerst 
für  Farben  und  dann  für  Weiß  aufzutreten  pflegen,  die  entsprechend 
der  frühzeitigen  Schädigung  der  temporalen  Hälfte  des  Sehnerven¬ 
kopfes  als  nasale,  oft  sektorenförmige  Defekte  in  die  Erscheinung 
treten (s.  Fig.  466 und 467).  Ein  anderes  Symptom  ist  das  vom  blinden 
Fleck  ausgehende  halbmond-  oder  ringförmige  Skotom  (s. 
Fig.  465),  das  schließlich  das  Zentrum  einbegreifen  kann. 

Mit  Hilfe  von  kleinen  Objekten,  die  im  Abstand  von  über  1  m  vorgeführt 
werden,  gelingt  es  in  einem  großen  Teil  der  chronischen  Glaukomfftlle,  und  zwar 
oft  schon  in  sehr  frühem  Stadium,  ein  bogen-  oder  nieren-  oder  ringförmiges 
Skotom  nachzuweisen,  welches  vom  blinden  Fleck  aus  das  Zentrum  umgreift. 
Dieses  sogenannte  „Bjerrumsche 


Zeichen“  besitzt  deshalb  eine  dia¬ 
gnostische  Bedeutung;  seine  Form  ent¬ 
spricht  dem  bogenförmigen  Verlaufe 
einiger  Nervenfaserbündel,  die  anderen 
Verhältnissen  unterworfen  sind,  als  die 
horizontal  verlaufenden  Retinalfasern. 

Bei  längerem  Bestehen  der  Druck¬ 
steigerung  wird  das  Gesichtsfeld  immer 
kleiner,  wobei  die  Grenzen  oft  bizarre 
Formen  annehmen,  manchmal  ohne  daß 
das  zentrale  Sehen  wesentlich  zu  leiden 
braucht.  Schließlich  sinkt  das  Sehver¬ 
mögen  langsam,  oder  es  fällt  plötzlich 


das  zentrale  Sehen  ganz  aus,  und  zwar  Fig>  465  Gesichtsfeld  bei  chroni- 
dann,  wenn  die  nasalen  sektorenförmigen  schein  Glaukom. 

==  Einengung  bei  Prüfung  am  Peri- 
(  )  t  meter  mit  1  qcm-Objekt. 

Eine  weitere  Folge  der  Netz-  jjjjjjjj  =  vom  blinden  Fleck  ausgehende, 
üautschädigung  stellen  Störungen  das  Zentrum  umkreisende  Zone, 

des  Lichtsinnes  dar,  die  schon  welche  hei  Prüfung  mit  5  mm*- Objekt  in 
frühzeitig  auftreten  können.  Es  1,15  m  Entfernung  (Bjerrums  Methode) 
kommen  bemerkenswerte  Grade  nicht  funktioniert.  Nasalwärts  springt  der 
von  Hemeralopie  mit  Er-  Gesichtsfelddefekt  gegen  die  Mitte  vor 
höhung  der  Reizschwelle  vor  (s.  (sogenannter  ,,nasalerSprung“[Roenne]). 
S.  169  u.  170). 

hi  Weiterhin  erzeugt  die  Drucksteigerung  Zirkulationsstörungen, 
die^um  so  ausgesprochener  zu  sein  pflegen,  je  akuter  das  Glaukom 
auftritt.  Die  Störung  der  Zirkulation  ist  in  erster  Linie  eine  venöse 
Stase,  die  sich  zuerst  an  den  die  Sklera  schräg  durchsetzenden  Vortex¬ 
venen  geltend  macht,  was  zur  Folge  hat,  daß  nunmehr  die  vorderen 
Ziliarvenen  auch  das  aus  den  hinteren  Teilen  des  Auges  stammende 
Blut  aufnehmen  müssen.  Eine  sichtbare  Erweiterung  dieser  Venen 
ist  daher  ein  häufiges  Symptom  derjenigen  chronischen  Glaukome, 
welche  eine  dauernde  und  besonders  starke  Drucksteigerung  auf¬ 
weisen,  während  beim  Glaucoma  simplex  diese  sichtbaren  Zirkulations- 


Defekte  die  Fovea  centralis  in  ihren 
Bereich  ziehen. 


Störungen  fehlen. 
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Tritt  die  Drucksteigerung  mehr  oder  weniger  akut  ein,  so  gesellt 
sich  zu  den  Erscheinungen  der  venösen  Stase  noch  eine  Trans¬ 
sudation,  ein  Stauungsödem,  welches  das  Bild  einer  Entzündung 
hervorruft  und  zu  der  Bezeichnung  „Glaucoma  inflammatorium“1) 
Veranlassung  gegeben  hat.  Über  die  hierdurch  an  der  Hornhaut  und 
Iris  hervorgerufenen  Veränderungen  gibt  der  nächste  Abschnitt  Auf¬ 
schluß.  Nur  so  viel  sei  hier  hervorgehoben,  daß  sie  alle  zwanglos  durch 
die  Drucksteigerung  ihre  Erklärung  finden.  Die  Namen  „Glaucoma 
inflammatorium  acutum“  und  „chronicum“  im  Gegensatz  zum 
„Glaucoma  simplex“  bringen  die  wechselvolle  Symptomatik  des 
Glaukoms  zum  Ausdruck,  wie  dies  auch  der  Fall  ist  bei  der  von 
Elschnig  vorgeschlagenen  Bezeichnung:  „kompensiertes“  und  „un- 
kompensiertes“  Glaukom. 


Bjerrumsches  Skotom  (perizentrale  Vergrößerung  des  blinden  Flecks)  bei  noch 
freien  peripheren  Grenzen  bei  beginnendem  Glaucoma  simplex. 

Mit  Rücksicht  darauf,  daß  zwischen  dem  Glaucoma  acutum 
und  dem  Glaucoma  simplex  alle  möglichen  Übergänge  Vorkommen, 
darf  man  sich  bei  glaukomverdächtigen  Fällen  nicht  mit  der  Fest¬ 
stellung  eines  einzelnen  Symptoms  begnügen,  sondern  die  Unter¬ 
suchung  muß  sich  auf  alle  glaukomatösen  Symptome 
erstrecken. 

Die  klinischen  Formen  des  Glaukoms. 

Das  Glaucoma  acutum  und  die  Übergänge  in  die  chronischen  Formen. 

Man  unterscheidet  zunächst  ein  primäres  und  ein  sekundäres 
Glaukom  und  definiert  den  Unterschied  gewöhnlich  dahin,  daß  bei 
ersterem  sichtbare  andere  Erkrankungen  des  Auges  nicht  vorliegen, 
während  bei  letzterem  die  Ursache  der  Drucksteigerung  in  einer 
deutlich  erkennbaren  anderweitigen  Schädigung  des  Auges  klar  zu¬ 
tage  tritt. 

Je  akuter  das  primäre  Glaukom  auftritt,  um  so  ausgesprochener 
sind  die  Erscheinungen  der  venösen  Stase,  welche  für  das  Bild  des 
sogenannten  „entzündlichen“  Glaukoms  verantwortlich  zu  machen  ist. 


1)  Der  Ausdruck  Glaucoma  inflammatorium  sieht  auf  ein  ehrwürdiges 
Alter  zurück,  ist  aber  leicht  irreführend,  weil  keine  Entzündung,  sondern  eine 
Stauung  vorliegt. 
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Das  klinische  Bild  eines  einseitigen  akut  auftretenden  Glau¬ 
koms  gestaltet  sich  folgendermaßen:  unter  den  subjektiven  Sym¬ 
ptomen  stehen  im  Vordergründe  die  halbseitigen  Schmerzen,  welche 
'  außerordentlich  heftig  auftreten  können.  Sie  strahlen  aus  in  die 
ziliaren  und  supraorbitalen  Äste  des  Trigeminus,  auch  wohl  bis 
in  die  Zähne  herunter,  und  werden  daher  sowohl  als  Augen-  wie 
als  „Kopfschmerzen“  angegeben,  gegen  welche  die  üblichen  Mittel 
fast  gänzlich  wirkungslos  zu  bleiben  pflegen.  Sehr  häufig  gesellt 
sich  Erbrechen  hinzu,  welches  eine  Allgemeinerkrankung 
vortäuscht  und  die  Aufmerksamkeit  von  dem  Augenleiden  ablenkt, 
um  so  mehr,  als  sich  bald  erhebliche  Abgeschlagenheit,  ja  sogar  Fieber 
hinzugesellt,  ein  Grund,  weshalb  so  oft  die  Konsultation  beim  Augen¬ 
ärzte  aufgeschoben  wird,  bis  das  angebliche  „Magenleiden“,  die  „In¬ 
fluenza“  oder  die  „Migräne“  vorüber,  d.  h.  bis  es  für  eine  erfolg¬ 
reiche  Behandlung  zu  spät  ist. 

Mehr  oder  weniger  rasch  entwickelt  sich  nun  eine  Sehstörung, 
welche  sich  fast  bis  zur  völligen  Erblindung  steigern  kann.  Das 
Gesichtsfeld  weist  besonders  auf  der  nasalen  Seite  Einschrän¬ 
kungen  auf,  die  meistens  dadurch  erklärt  werden,  daß  an  der 
temporalen  Seite  von  dem  etwas  nasal  gelegenen  Sehnerveneintritt  an 
gerechnet,  die  Netzhaut  weiter  nach  vorn  reicht;  der  intra vaskuläre 
Druck  ist  deshalb  hier  geringer  und  damit  wirkt  die  Drucksteige¬ 
rung  um  so  deletärer.  Die  Sehstörung  kann  mit  dem  Nachlassen  der 
Drucksteigerung  wieder  zurückgehen,  falls  nicht  schon  schwere  Schädi¬ 
gungen  der  nervösen  Elemente  vorliegen. 

Bei  der  Inspektion  des  Auges  fällt  zuerst  die  starke  Injek¬ 
tion  der  Bindehaut,  besonders  des  Augapfels  auf.  In  manchen  Fällen 
besteht  sogar  Transsudation  unter  die  Bindehaut,  Chemosis  und  Lid¬ 
schwellung,  so  daß  das  Auge  spontan  kaum  geöffnet  werden  kann. 

Die  Hornhautsensibilität  ist  herabgesetzt.  DieHornhaut- 
oberfläche  erscheint  leicht  gestippt  (vgl.  S.  45,  Fig.  335  und  b J, 
das  Parenchym  hauchig  getrübt,  wie  ein  zart  beschlagenes  Glas. 

Diese  Erscheinungen  sind  zum  Teil  darauf  zurückzufQhren,  daß  die  starke 
Spannung  eine  Trübung  des  Hornhautgewebes  erzeugt.  Wird  die  Hornhaut  ent¬ 
spannt,  z.  B.  durch  Eröffnung  der  vorderen  Kammer,  so  verliert  sich  diese  Trübung 
sogleich.  Eine  Verstärkung  erfährt  diese  Trübung  durch  ödem  und  Vermehrung 
der  zeitigen  Elemente.  Der  hierdurch  erzeugte  Anteil  der  Trübung  geht  bei  der 
Druckentlastung  langsamer  zurück.  Hebt  sich  durch  die  Flüssigkeitsansammlung 
im  Hornhautgewebe  das  Epithel  in  Blasenform  ab,  so  ist  an  diesen  Stellen  die 
Durchsichtigkeit  großer,  weil  hier  die  Ödemflü86igkeit  das  Gewebe  verlassen  bat 
An  der  Trübung  der  brechenden  Medien  ist  ferner  ein  erhöhter  Eiweißgehalt, 
speziell  des  Kammerwassers  beteiligt. 

Die  Iris  ist  hyperämisch  und  öfters  nach  vorn  gedrängt,  wo¬ 
durch  die  vordere  Kammer  verengt  erscheint;  die  Pupille  reagiert 
schlecht  oder  gar  nicht  und  ist  meistens  weiter  als  in  der  Norm. 
Dabei  kann  die  Form  etwas  oval  und  die  Erweiterung  nach  oben 
etwas  stärker  sein.  Diese  Art  der  Mydriasis  ist  Folge  der  Anlage¬ 
rung  der  Iriswurzel  an  die  Hornhauthinterfläche  (s.  Fig.  387,  S.  479). 
An  dem  glaukomatösen  Auge  fällt  öfters  eine  schmutzig  hellere  Farbe 
der  Iris  auf. 

In  den  tieferen  Teilen  des  Auges  verrät  sich,  wenn  die  Horn¬ 
haut  noch  nicht  zu  trübe  geworden  ist  und  man  überhaupt  noch  spiegeln 
kann,  die  Stauung  öfters  durch  eine  Hyperämie  der  Papille. 
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Im  allgemeinen  spielt  aber  der  ophthalmoskopische 
Befund  für  die  Diagnose  des  akuten  Glaukomfalles  keine 
wesentliche  Rolle,  weil  eine  Exkavation  noch  nicht  zu  erwarten 
und  ein  klares  Bild  nicht  zu  erhalten  ist.  * 

Das  sich  selbst  überlassene  akute  Glaukom  führt  in  schweren 
Fällen  oft  nach  kurzer  Zeit  zu  dauernder  Erblindung. 

Bei  leichteren  Fällen  dagegen  kann  es  sich  auch  in  der  Weise 
ändern,  daß  spontan  die  Zirkulation  sich  wiederherstellt  und  die  ein¬ 
zelnen  subjektiven  und  objektiven  Erscheinungen  abklingen.  Die 
Schmerzen  lassen  langsam  nach,  das  Sehvermögen  bessert  sich  mit 
dem  Fortschreiten  der  Aufhellung  der  Hornhaut.  Die  Injektion  und 
Schwellung  der  Bindehaut  nimmt  ab  und  die  Tension  des  Auges  wird 
wieder  besser.  Am  längsten  bleibt  eine  Überfüllung  der  vorderen 
Ziliarvenen  sichtbar.  Auf  eine  solche  spontane  Rückbildung 
darf  der  Arzt  jedoch  niemals  rechnen,  sondern  er  muß  unter 
allen  Umständen  sorgen,  daß  die  richtige  Behandlung  eingeleitet  wird. 
Denn  selbst  in  diesen  relativ  gutartigen  Fällen  kann  man  auf  ein 
spontanes  Abklingen  mit  völliger  Wiederherstellung  des  Sehvermögens 
nicht  rechnen,  sondern  man  muß  denken  an  den  Übergang  zum 
chronischen  Glaukom  mit  zunehmender  Exkavation  und  Seh¬ 
störung  und  unter  Entwicklung  des  sogenannten  „Habitus  glau- 
comatosus“,  der  folgendes  Bild  liefert: 

Neben  einer  geringen  Stauung  im  Gebiete  der  vorderen  Ziliar¬ 
venen,  die  als  einzelne  bläulichrote  Aste  unter  der  Conjunktiva  bulbi 
markant  hervortreten,  führt  eine  leicht  rauchige  Beschaffenheit 
der  Kornea,  die  Enge  der  vorderen  Kammer,  die  mäßige 
Erweiterung  der  träge  oder  gar  nicht  reagierenden  Pupille  zum 
Verdachte  des  chronisch  gewordenen  Glaukoms.  Es  ist  in  diesem 
Stadium  öfters  auch  durch  einen  grünlichgrauen  Schimmer  aus  dem 
Pupillargebiet  gekennzeichnet,  der  dem  ganzen  Krankheitsbilde  den 
Namen  gegeben  hat  (ykavxbs  =  meergrün,  „grüner  Star“),  ohne  daß 
diese  eigenartige  Verfärbung  für  das  Glaukom  regelmäßig  oder  absolut 
pathognomonisch  wäre,  denn  sie  findet  sich  z.  B.  auch  bei  beginnenden 
Altersstaren  und  fehlt  bei  vielen  Fällen  von  Glaukom. 

Von  dem  akuten  Glaukom  ist  grundsätzlich  nicht  verschieden 
der  sogenannte  prodromale  Glaukom anfall,  der  nichts  weiter  ist 
als  ein  nicht  bis  zur  vollen  Höhe  gediehenes  Glaukom.  Diese  leichten 
Anfälle  können,  wenn  die  Drucksteigerung  keine  allzu  große  Höhe 
erreicht,  eine  Zeitlang  ohne  Schädigung  des  Sehvermögens  sich  wieder¬ 
holen.  Sie  äußern  sich  für  den  Patienten  in  Druckempfindung  (Kopf¬ 
weh)  in  der  Umgebung  des  Auges  und  in  sogenannten  Nebelsehen, 
wozu  sich  oft  auch  das  Sehen  von  Regenbogenfarben  um  eine  Licht¬ 
flamme  herum  hinzugesellt,  eine  Erscheinung,  die  auf  der  hauchigen 
Trübung  der  Hornhaut  beruht  und  nachgeahmt  werden  kann,  wenn 
man  durch  eine  beschlagene  oder  mit  Lykopodium  bestreute  Glas¬ 
platte  in  eine  Flamme  blickt.  Bei  chronischen  Glaukomformen  kann 
dieses  Symptom  längere  Zeit  hindurch  vorhanden  sein. 

In  vielen  Fällen  entwickelt  sich  ein  chronisches  oder  ein  akutes 
Glaukom  in  völliger  Ausbildung  aus  wiederholten  prodromalen  Anfällen. 

Es  kann  aber  auch  Vorkommen,  daß  ein  einziger  heftiger  akuter 
Glaukomanfall  ohne  jegliche  Vorboten  auftritt  und  in  dauernde  Druck¬ 
steigerung  übergeht,  wodurch  das  Sehvermögen  rasch  und  unwieder¬ 
bringlich  verloren  gehen  kann  (Glaucoma  fulminans). 
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Andererseits  kann  ein  chronisches  Glaukom  sich  ausbilden, 
auch  ohne  daß  ein  akuter  Anfall  vorausgegangen  ist  und  ohne  daß 
einzelne  Prodromalanfälle  dem  Patienten  zum  Bewußtsein  gekommen 
sind.  Es  ist  sogar  häufig  der  Fall,  daß  das  Bild  des  chronischen  Glaukoms 
sich  ganz  langsam  und  schleichend  entwickelt,  ohne  daß  eines  der 
subjektiven  Symptome  in  besonders  auffälliger  Weise  hervortritt,  bis 
endlich  die  Sehstörung  den  Patienten  zum  Arzte  treibt.  Es  sind  dies 
besonders  die  Fälle,  in  denen  bei  dauernder  Drucksteigerung  die  Ex¬ 
kavation  sehr  ausgeprägt  ist,  während  die  Stauungserscheinungen  fast 
vollständig  fehlen  (Glaucoma  chronicum  fere  simplex). 

In  differentialdiagnostischer  Hinsicht  ist  für  den  praktischen 
Arzt  von  besonderer  Wichtigkeit,  daß  heftige  Kopfschmerzen, 
andauerndes  Erbrechen  und  schweres  allgemeines  Krank¬ 
heitsgefühl  Glaukomsymptome  sein  können.  Es  ist  überhaupt 
bei  Kopfschmerzen  stets  mit  der  Möglichkeit  eines  Glau¬ 
koms  zu  rechnen,  und  man  sollte  es  sich  zur  Regel  machen,  immer 
die  Tension  des  Auges  zu  prüfen,  zu  ophthalmoskopieren  und  eine 
„Influenza“  oder  eine  „Migräne“  usw.  nicht  eher  anzunehmen,  bis 
Glaukom  mit  Sicherheit  auszuschließen  ist.  Daß  das  Erbrechen  in 
dieser  Hinsicht  oft  verkannt  wird,  wurde  bereits  hervorgehoben,  und 
es  ist  leider  eine  Tatsache,  daß  eine  nicht  geringe  Anzahl  von  Kunst¬ 
fehlern  gerade  auf  dem  Gebiete  der  Diagnostik  des  akuten  Glaukoms 
zu  verzeichnen  ist. 

Von  der  größten  Wichtigkeit  ist  die  Abgrenzung  des  akuten, 
sogenannten  inflammatorischen  Glaukoms  gegenüber  der  Iritis, 
weil  beide  zu  Sehstörungen  und  Schmerzen  führen  können.  Setzt 
man  jedoch  die  Lichtscheu  und  die  Schmerzen  durch  Kokain  herab, 
so  wird  man  sich  bei  Iritis  leicht  davon  überzeugen  können,  daß  das 
Gesichtsfeld  frei  ist,  während  beim  Glaukom  die  Einengung,  meist 
nasal  und  unten,  die  Regel  ist.  Die  Sehstörung  entspricht  bei  der 
Iritis  der  Trübung  der  brechenden  Medien,  während  sie  beim  Glau¬ 
kom  meist  sehr  viel  stärker  ist.  Ferner  pflegt  die  Iritis  wegen  der 
starken  Hyperämie  der  Iris  mit  Pupillenverengerung  und  Syn¬ 
echien  einherzugehen,  während  beim  Glaukom  die  Pupille  etwas 
weiter  als  in  der  Norm  ist. 

Sti;ppung  der  Hornhautoberfläche  und  Herabsetzung 
der  Sensibilität  sprechen  für  Glaukom,  starke  exsudative  Trü¬ 
bungen  des  Kammerwassers  für  Iritis.  Die  Diagnose  der  Iritis  ist  leicht, 
sobald  im  Pupillargebiet  Exsudat  sichtbar  wird  oder  gar  schon  Synechien 
bestehen  (vgl.  Uvea,  S.  478  ff.).  Bei  ringförmigen  hinteren  Synechien, 
die  das  Bild  der  sogenannten  Napfkucheniris  erzeugen  können,  muß 
meistens  mit  der  Möglichkeit  eines  Sekundärglaukoms  gerechnet 
und  eine  antiglaukomatöse  Operation  herbeigeführt  werden  (vgl.  S.  485 
und  609 ff.). 

Soweit  sonst,  d.  h.  ohne  Pupillarabschluß,  bei  Iritis  Druck¬ 
erhöhungen  Vorkommen,  kann  ein  Mydriatikum  angewendet  werden, 
vorausgesetzt,  duß  das  Gesichtsfeld  intakt  bleibt. 

Auch  eine  beginnende  parenchymatöse  Keratitis  kommt 
differentialdiagnostisch  in  Betracht;  hier  pflegt  jedoch  die  Injektion 
der  vorderen  Ziliarvenen  geringer  und  die  Verteilung  der  ent¬ 
zündlichen  Herde  in  die  Kornea  eine  viel  ungleichmäßigere 
zu  sein,  als  beim  glaukomatösen  Hornhautödem  die  Trübung.  Auch 
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das  jüngere  Lebensalter  kommt  meist  differential  diagnostisch 
gegenüber  dem  Glaukom  in  Betracht.  Im  weiteren  Verlaufe  kann 
sich  jedoch  die  Keratitis  parenchymatosa  mit  Drucksteigerung  kompli¬ 
zieren  (s.  S.  451).’ 

Das  Glaucoma  Simplex. 

Das  Glaucoma  simplex  ist  von  dem  akuten  und  chronischen  so¬ 
genannten  .entzündlichen“  Glaukom  klinisch  dadurch  verschieden, 
daß  •  die  Stauungserscheinungen  im  vorderen  Bulbus¬ 
abschnitt  fehlen  oder  nicht  sichtbar  sind.  Die  Kornea  bleibt 
glatt,  die  brechenden  Medien  klar,  die  Pupille  ist  nicht 
auffällig  erweitert  und  Beschwerden  außer  der  oft  erst  spät  be¬ 
merkten  Sehstörung,  fehlen  vollständig. 

Das  Glaucoma  simplex  wird  vielmehr  erkannt,  abgesehen  von 
der  Sehstörung,  an  dem  ophthalmoskopischen  Bilde,  der  glaukoma¬ 
tösen  Exkavation  sowie  an  der  Drucksteigerung.  Freilich  ist 
letztere  oft  für  den  palpierenden  Finger  nicht  besonders  auffällig. 
Wer  auf  die  Palpation  angewiesen  ist,  darf  niemals  versäumen,  die 
Spannung  des  Auges  zu  verschiedenen  Zeiten  des  Tages  zu  prüfen, 
weil  die  Spannungsverhältnisse  wechseln.  Der  Augenarzt  wird  mit 
Hilfe  des  Tonometers  leicht  den  Nachweis  liefern  können,  daß  eine 
Drucksteigerung  vorliegt  und  die  Exkavation  als  eine  glaukomatöse 
zu  betrachten  ist. 

Diese  Druckschwankungen  sind  beim  Glaucoma  simplex  in  der  Regel  nicht 
von  lokalen  Ursachen,  sondern  vor  allem  vom  Blutdruck  und  von  der  Blutver¬ 
teilung  abhängig,  und  es  kann  eine  verhältnismäßig  geringe  Herabsetzung  des¬ 
selben  den  Augendruck  weitgehend  beeinflussen.  Nahrungsaufnahme  setzt  durch 
vermehrte  Füllung  der  abdominalen  Gefäße  den  Augendruck  herab,  so  daß  des 
Nachmittags  niedrigere  Spannung  die  Regel  ist.  Geringe  Druckschwankungen  sind 
daher  nicht  ohne  weiteres  als  Ausdruck  einer  Zunahme  des  Glaukomprozesses  oder 
einer  Besserung  aufzufassen. 

Der  Verlauf  des  Glaucoma  simplex  ist  ein  so  langsamer, 
schleichender  und  stets  schmerzloser,  daß  die  Patienten  oft  zu 
spät  zum  Arzte  kommen  mit  schon  erheblicher  Einschränkung  der 
Gesichtsfelder  (vgl.  die  Zeichnungen  S.  588). 

Die  Dauer  des  Glaucoma  simplex  erstreckt  sich  meistens  auf 
mehrere  Jahre,  und  es  ist  ein  Glück  für  die  Patienten,  daß  der  Prozeß 
fast  niemals  gleich  schnell  auf  beiden  Augen  fortschreitet,  sondern 
ein  Auge  die  Erblindung  des  anderen  oft  recht  lange  überdauert. 
Die  ersten  Anfänge  des  Glaucoma  simplex  reichen  meistens  sehr  weit 
zurück,  so  daß  die  Altersgrenze  im  allgemeinen  etwas  tiefer  gerückt 
ist  als  beim  akuten  Glaukom. 

In  differential  diagnostisch  er  Beziehung  kommt  gegenüber 
dem  Glaucoma  simplex  gelegentlich  die  Sehnervenatrophie  bei  prä- 
existierender,  tiefer  physiologischer  Exkavation  in  Frage.  Hier  kann 
schon  die  Gesichtsfelduntersuchung  den  Ausschlag  geben.  Beim 
Glaukom  kann  die  Farbenempfindung  lange  Zeit  hindurch  ungestört 
bleiben,  was  bei  Atrophien  nur  selten  der  Fall  ist.  Auch  die  typische 
Vergrößerung  des  blinden  Fleckes  und  der  nasale  „Sprung“  spricht 
für  Glaukom  (s.  S.  589),  ebenso  frühzeitige  Störungen  der  Adap¬ 
tation. 

In  vielen  Fällen  von  doppelseitiger  Atrophie  sichert  das  Vor¬ 
handensein  tabischer  Symptome  und  eine  Lumbalpunktion  oder  die 
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Wassermannsche  Reaktion  die  Diagnose,  wobei  allerdings  zu  be¬ 
denken  ist,  daß  auch  ein  Tabiker  an  Glaucoma  simplex  erkranken 
kann.  Diese  Fälle  sind  am  sichersten  mit  Hilfe  der  Tonometrie  zu 
diagnostizieren;  sie  sind  deshalb,  wie  überhaupt  alle  glaukom ver¬ 
dächtigen  Fälle,  so  bald  als  möglich  dem  Augenärzte  zuzuweisen. 

An  dieser  Stelle  sei  auch  auf  die  verhängnisvolle  Verwechs¬ 
lung  des  Glaucoma  simplex  mit  Cataracta  senilis  hingewiesen. 
Nicht  allzu  selten  wird  bei  Sehstörungen  älterer  Leute,  welche  mit 
einem  „graugrünen“  Schein  aus  der  Pupille  einhergehen,  ohne  ge¬ 
nauere  Untersuchung  der  ärztliche  Rat  erteilt,  mit  der  Operation  des 
„grauen  Stares“  zu  warten,  bis  das  Auge  blind  sei.  Kommt  es  dann 
bei  sinkendem  Sehvermögen  zu  einer  augenärztlichen  Untersuchung, 
so  stellt  sich  oft  heraus,  daß  eine  Verwechslung  eines  Glaucoma  sim¬ 
plex  mit  dem  „Altersreflex  der  Linse“  oder  eine  Komplikation  des¬ 
selben  mit  Katarakt  vorliegt,  die  übersehen  wurde,  und  daß  wegen 
des  langen  Zuwartens  die  Prognose  des  Glaukoms  eine  erheblich 
schlechtere  wurde. 

Die  Vermeidung  dieses  Fehlers  wird  durch  methodische  Unter¬ 
suchung  ermöglicht  (vgl.  S.  61  und  545ff.). 

Wie  schon  früher  erwähnt,  kommen  nicht  selten  Übergänge 
vom  einfachen  zu  dem  mit  Gefäßinjektion  der  Bindehaut 
einher  gehenden  Glaukom  vor.  So  kann  sich  zum  Glaucoma  simplex 
im  Laufe  der  Jahre  eine  hauchige  Hornhauttrübung  oder  eine  Er¬ 
weiterung  der  vorderen  Ziliarvenen  hinzugesellen,  oder  es  wird  zeit¬ 
weise  die  Drucksteigerung  deutlicher;  in  anderen  Fällen  machen  sich 
zeitweise  Verdunkelungen  mit  oder  ohne  Kopfschmerzen  bemerkbar, 
kurz,  es  wird  durch  diese  Variationen  der  Beweis  geliefert,  daß  es 
sich  um  eine  und  dieselbe  Ursache,  die  Drucksteigerung  mit  ihren 
variablen  Folgen  handelt.  Augen,  die  an  Glaucoma  simplex  erblindet 
sind,  können  später  Gefäßerweiterungen  der  Bindehaut  zeigen.  Wenn 
diese  einmal  vorhanden  sind,  pflegen  sie  nicht  mehr  spontan  zurück¬ 
zugehen. 

Auslösende  Momente  für  den  Glaukomanfall. 

Glaukomatöse  Disposition.  Ätiologie. 

Zirkulationsschwankungen  und  Innervationsstörungen 
der  Gefäße  spielen  bei  der  Auslösung  des  Glaukomanfalles  eine 
wichtige  Rolle.  Hierher  gehören  Herzaffektionen,  die  mit  Schwäche¬ 
zuständen  und  Stauung  einhergehen,  Exzesse  in  Venere  et  Baccho, 
Schreck  und  Aufregung,  Ursachen,  die  eine  plötzliche  Änderung  des 
Blutdruckes  oder  Gefäßerweiterungen  zur  Folge  haben.  Man  hat  z.  B. 
einen  Glaukomanfall  auf  dem  zweiten  Auge  auftreten  sehen,  wenn 
das  erste  operiert  wurde,  eine  Tatsache,  die  aus  der  Aufregung  zu 
erklären  ist.  Durch  Einträufeln  von  Eserin  auch  in  das  zweite  Auge 
läßt  sich  einem  solchen  Anfalle  Vorbeugen.  Man  wird  bei  verdäch¬ 
tigen  Fällen  dieser  Art  auch  die  innerliche  Darreichung  von  Koffein 
und  von  Amylnitrit  vermeiden  müssen. 

Zu  betonen  ist  auch,  daß  man  öfters  den  allgemeinen  Blutdruck 
bei  Glaukomkranken  beträchtlich  erhöht  vorfindet,  jedoch  nicht  häu¬ 
figer  als  bei  anderen  Menschen  desselben  Alters.  Auch  kann  der 
gesteigerte  Blutdruck  nicht  als  die  alleinige  Ursache  des  Glaukoms 
angesehen  werden,  wohl  aber  können  plötzliche  Blutdruckerhöhungen 
einen  Glaukomanfall  auslösen. 
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Als  ätiologisch  bedeutsam  für  das  Glaukom  sind  ferner  zu  be¬ 
zeichnen  Veränderungen  des  Gefäßsystems,  insbesondere  aber 
die  Form  der  Arteriosklerose,  welche  man  bei  Gicht  anzutreffen  pflegt. 
Die  Beziehungen  zwischen  Gicht  und  akutem  und  subakutem  Glaukom 
sind  von  altersher  als  sehr  enge  angesehen  worden,  was  schon  darin 
seinen  Ausdruck  findet,  daß  die  Krankheit  früher  geradezu  als 
„Ophthalmia  arthritica“  und  daß  die  erweiterten  vorderen  Ziliarvenen 
als  „Annulus  arthriticus“  bezeichnet  wurden.  Man  wird  auch  an¬ 
nehmen  dürfen,  daß  luetischen  Gefäßveränderungen  eine  ähn¬ 
liche  Bedeutung  zukommt,  wie  es  auch  wahrscheinlich  ist,  daß  toxische 
Einflüsse  Gefäßkongestionen  schaffen  können,  deren  ständige 
Wiederkehr  zu  Erkrankungen  der  Gefäßwand  führt.  Die  abnorme 
Reizbarkeit  des  Gefäßsystems,  wie  sie  z.  B.  Neurasthenikern 
eigen  ist  und  wie  sie  bei  Stoffwechselanomalien,  z.  B.  bei  Gicht  und 
Diabetes  vorkommt,  ist  vielleicht  auch  der  Grund,  warum  die  jüdische 
Rasse  ein  erhöhtes  Kontingent  zu  den  Glaukomerkrankungen  stellt. 

Diesen  allgemein  disponierenden  Momenten  von  seiten  des  Ge¬ 
fäßsystems  entspricht  das  häufigere  Auftreten  des  Glaukoms  im 
höheren  Alter.  Auch  im  mittleren  Lebensalter  kommt  Glaukom 
vor,  vor  allem  auf  der  Basis  von  Gefäßerkrankungen,  man  wird  diese 
Fälle  daher  öfters  als  frühzeitige  Altersglaukomc  auffassen  dürfen. 

Von  großer  Wichtigkeit  ist  die  Erblichkeit  des  Glaukoms. 
Es  tritt  familiär  auf  in  jeder  Altersstufe  von  der  Pubertät  an,  und  es 
zeigt  sich  oft  die  sogenannte  Antizipation,  d.  h.  ein  frühzeitigeres 
Auftreten  in  der  nachfolgenden  Generation.  Substrat  der  Vererbung 
kann  wohl  nur  eine  Minderwertigkeit  des  Gefäßapparates  sein.  Beim 
familiären  Glaukom  der  Jugendlichen  ist  besonders  bemerkenswert 
das  gleichzeitige  Auftreten  von  Myopie,  die  sich  augenscheinlich  unter 
dem  Einfluß  des  gesteigerten  intraokularen  Druckes  entwickelt.  Auf 
eine  bereits  im  Keimplasma  präformierte  Störung  weist  auch  der 
Umstand  hin,  daß  das  Glaukom  der  Jugendlichen  sich  gelegentlich 
mit  anderweitigen  Bildungsfehlern  des  Auges,  z.  B.  mit  Mikro¬ 
thalmus  oder  mit  Mcgalokornea  kombiniert.  Auch  das  Zusammen¬ 
vorkommen  von  Glaukom  und  Retinitis  pigmentosa  ist  in  dieser  Hin¬ 
sicht  bemerkenswert.  Die  Form  des  Glaukoms  ist  in  diesen  Fällen 
fast  immer  die  chronische.  Bei  Erkrankungen  des  Augeninnern.  die 
bei  Jugendlichen  zu  Glaukom  führen,  dürfte  in  erster  Linie  auf  kon¬ 
genitale  Lues  zu  fahnden  sein. 

Das  Glaukom  befällt  ungefähr  1  %  aller  Augenkranken  und 
kommt  im  Frühjahr  und  im  Herbst  häufiger  vor  als  im  Sommer,  am 
häufigsten  jedoch  im  Januar  und  Februar.  Frauen  werden  häufiger 
als  Männer  befallen.  Auch  bestehen  Unterschiede  in  der  Häufigkeit 
des  Glaukoms  je  nach  der  Gegend. 

Beim  Glaucoma  simplex  handelt  cs  sich  weniger  um  vorüber¬ 
gehende  Druckschwankungen  als  um  Gefäßveränderungen  chronischer 
Art.  Die  Beziehungen  zur  Arteriosklerose  sind  hier  deutlich  aus¬ 
geprägt.  Aber  auch  die  „nervöse“  Disposition  spielt  dabei  eine  Rolle. 

Als  lokal  disponierende  Momente  sind  zu  betrachten:  ana¬ 
tomische  Variationen  im  Bereiche  der  Iriswurzel  und  des  Kammer¬ 
winkels  sowie  der  Irisvorderfläche,  Enge  des  zirkumlentalen  Raumes, 
ferner  die  Elastizitätsverminderung  der  Bulbuskapsel,  wie  sie  im 
höheren  Alter  öfters  zu  finden  ist. 
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Vor  allem  aber  ist  von  Wichtigkeit  für  die  Entstehung  des 
Glaukomanfalles  die  Pupillen  weite.  Wie  die  Wirksamkeit  der 
Miotika  lehrt,  ist  bei  enger  Pupille  der  Kammerwinkel  freier 
als  bei  weiter.  So  erklärt  es  sich,  warum  im  Schlafe,  im  hellen 
Licht,  wo  die  Pupille  enger  wird,  ein  Glaukomanfall  aufhören  kann, 
ebenso,  wie  manche  Patienten  die  beim  Akkomodieren  auftretende 
Pupillenverengerung  dazu  benutzen,  um  durch  angestrengtes  Lesen 
dem  Nebligsehen  entgegenzuarbeiten.  Auf  der  anderen  Seite  kann  eine 
Pupillenerwciterung  einen  Anfall  hervorrufen,  weil  dadurch  die 
Iriswurzel  dicker  und  der  Kammerwinkel  beengt  wird.  Deshalb  sollen 
Glaukompatienten  das  Dämmerlicht  und  die  Dunkelheit  ver¬ 
meiden.  Auch  die  Erweiterung  der  Pupille  auf  psychische  und  sen¬ 
sible  Reize  kommt  in  Betracht.  Ferner  ist  aus  diesem  Grunde  auch 
bei  vorhandener  Disposition  zum  Glaukom,  die  bei  alten  Leuten  lange 
latent  bleiben  kann,  die  Anwendung  der  Mydriatika  unter  Um¬ 
ständen  von  einem  akuten  Anfalle  gefolgt,  und  es  macht 
keinen  Unterschied,  welches  Mydriatikum  man  an  wendet  (nur  das 
Kokain  ist  weniger  gefährlich,  weil  die  neben  der  Mydriasis  hervor- 
gerufenc  Gefäßkontraktion  druckherabsetzend  wirkt).  Es  ist  daher 
diesem  Umstande  Rechnung  zu  tragen,  bevor  man  zu  therapeutischen 
oder  diagnostischen  Zwecken  ein  Mydriatikum  anwendet  (vgl.  S.  28). 

Es  sei  hier  noch  erwähnt,  daß  auch  Refraktionsanomalien 
in  der  Disposition  zu  Glaukom  eine  gewisse  Rolle  spielen,  insofern 
als  die  weniger  geräumigen  hypermetropischen  Augen  mehr 
zum  akuten  und  subakuten  Glaukom  neigen  als  die  myopischen; 
beim  Glaucoma  simplex  und  beim  Glaukom  der  Jugendlichen  tritt 
dieser  Unterschied  weniger  hervor.  Dies  mag  begründet  sein  in  der 
größeren  Nachgiebigkeit  der  Sklera  des  myopischen  Auges,  welche  akute 
Drucksteigerungen  ausgleicht,  während  chronische  eher  ihren  dele¬ 
tären  Einfluß  geltend  machen  können.  Daß  das  liypcrmctropische 
Auge  eine  Disposition  durch  seinen  Bau  und  nicht  durch  seine 
stärkere  Inanspruchnahme  der  Akkommodation  erhalten  muß,  geht 
daraus  hervor,  daß  manche  Glaukompatienten  gerade  durch  forciertes 
Lesen,  also  durch  Anspannung  der  Akkommodation,  einen  Anfall 
kupieren  können. 

Das  primäre  Glaukom,  sowohl  das  akute  und  chronische  wie 
das  Glaucoma  simplex,  befällt  in  der  Regel  beide  Augen,  wenn  auch 
das  zweite  Auge  oft  erst  nach  längerer  Zeit  erkrankt;  meistens  gleicht 
die  Affektion  des  ersten  der  des  zweiten  Auges.  So  wird  man  kaum 
auf  dem  einen  Auge  ein  akutes  und  auf  dem  anderen  ein  Glaucoma 
simplex  finden.  Wohl  aber  kann  ein  beiderseitiges  chronisches  Glaukom 
auf  der  einen  Seite  mehr  mit  Stauungserscheinungen  kompliziert  sein 
als  auf  der  anderen.  Ein  auf  die  Dauer  wirklich  einseitig  i 
bleibendes  Glaukom  erweckt  stets  den  Verdacht,  däD'es'Ijich  j 
um  ein  sekundäres  handelt.  In  den  meisten  Fällen  von  ein-  | 
seitigem  primärem’  Glaukom  wird  man  wenigstens  geringe  Anzeichen  | 
oder  doch  eine  Disposition  am  anderen  Auge  nicht  vermissen,  auch  ji 
wenn  Sehschärfe  und  Gesichtsfeld  noch  vollkommen  intakt  sind  und  -j 
erhebliche  Drucksteigerung  noch  nicht  besteht.  Es  sind  dies  bei  den  \ 
sich  zu  akuten  oder  chronischen  Formen  entwickelnden  Glaukomen  » 
vor  allem  die  Enge  der  vorderen  Kammer  und  die  trägere  Reaktion 
der  etwas  erweiterten  Pupille,  die  nach  dieser  Richtung  Verdacht 
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erweckt  und  ein  Bild  schaffen,  dem  man  die  Bezeichnung  der  glau- 
komatösen  Disposition,  des  „Glaucoma  imminens“,  zu  geben  ge¬ 
neigt  ist.  Tonometrisch  pflegt  auch  bereits  eine  leichte  Hypertonie 
nachweisbar  zu  sein. 


Hydrophthalmus  congenitus. 

(Infantiles  Glaukom.) 

Der  Hydrophthalmus  congenitus  nimmt  unter  den  Glaukomformen 
insofern  eine  Sonderstellung  ein,  als  er  nicht  auf  einer  Erkrankung 


Fig.  468.  Rechtsseitiger  Hydrophthalmus, 
zum  Stillstand  gekommen.  Rechte  Kornea 
größer  als  die  linke. 


Fig.469.  Linksseit.  kindliches 
Glaukom  (Hydrophthalmus). 
Hornhautdurchm.  vergrößert. 


des  Auges,  sondern  auf  Bildungsanomalien  beruht,  deren  Folgen  in 
ganz  ähnlicher  Weise  zutage  treten,  wie  beim  eigentlichen  Glaukom. 

Wenn  auch  die  anatomische  Un¬ 
tersuchung  gelegentlich  entzünd¬ 
liche  Veränderungen  aufdeckte, 
so  kann  man  sie  für  die  im  hy- 
drophthalmischen  Auge  sich  fin¬ 
denden  kongenitalen  Anomalien 
keineswegs  verantwortlich 
machen,  und  für  die  überwiegende 
Mehrzahl  der  Fälle  kann  als  fest¬ 
gestellt  gelten,  daß  es  sich  um 
abnorme  Verhältnisse  der 
Kammerbucht  handelt,  die 
einen  Bildungsfehler  repräsentie¬ 
ren.  Es  ist  vor  allem  das  Fehlen 
des  Schlemmschen  Kanales, 
die  abnorme  Persistenz  des  fötalen  Ligamentum  pectinatum,  die 
mangelhafte  Differenzierung  der  Gewebe  im  Kammer¬ 
winkel,  welche  hier  eine  Verlegung  des  Filtrations weges  oder  eine 
Aufhebung  oder  Erschwerung  der  Filtration  bedingen.  Für  diese 
Auffassung  spricht  auch  der  Umstand,  daß  der  Hydrophthalmus  öfter 
mit  anderweitigen  Bildungsanomalien  einhergeht.  Aus  diesem  Grunde 


O 


Fig.  470.  a  Normales  Auge  des  Neu¬ 
geborenen  ;  b  Hydrophthalmus. 


Intraokularer  Flüssigkeitswechbel  und  Glaukom. 
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erklärt  sich  auch  die  Erblichkeit,  welche  vielen  Bildungsanomalien 
des  Auges  eigentümlich  ist. 

Die  Krankheit  ist  demnach  in  der  Anlage  schon  bei  der 
Geburt  vorhanden  und  kann  ein  oder  beide  Augen  betreffen.  Die 
frühzeitig  auftretende  Drucksteigerung  findet  in  der  nachgiebigen 
Sklera  des  kindlichen  Auges  einen  geringen  Widerstand,  und  daraus 
resultiert  die  unter  Umständen  sehr  erhebliche  Vergrößerung  des 
ganzen  Auges  (s.  Fig.  463,  469  und  4706),  welche  gleichmäßig  die 
Sklera,  insbesondere  deren  vordere  Teile  und  die  Kornea  betrifft,  die 
fast  den  doppelten  Durchmesser  der  normalen  aufweisen  kann.  Jedes 
auffällig  große  Auge  bei  Kindern  muß  auf  Glaukom 
geprüft  werden. 

Die  Verdünnung  der  Sklera  bedingt  eine  dunkle  Färbung  des 
gedehnten  Teiles,  weil  das  Pigment  hindurchschimmert;  die  starke 
Dehnung  der  Hornhautoberfläche  führt  zu  Rißbildungen  in  der  Des- 
cemetschen  Membran,  welche  klinisch  in  der  Form  feiner  welliger, 
annähernd  horizontal  verlaufender  Streifen  an  der  Hinterfläche  der 
Kornea  zu  erkennen  sind.  Diese  gedehnten  Augen  sind  hochgradig 
myopisch.  Nicht  selten  löst  sich  in  ihnen,  wie  in  anderen  myopischen 
Augen,  schließlich  die  Netzhaut  ab,  was  in  sonstigen  Glaukomaugen 
sehr  selten  ist.  Auch  kommt  es  nicht  selten  durch  Überdehnung  der 
Zonula  Zinnii  zur  Linsenluxation. 

Das  klinische  Bild  des  Glaukoms  variiert  beim  Hydrophthalmus 
ebenfalls,  und  es  führt  der  Prozeß  über  kurz  oder  lang  zur  Vernich¬ 
tung  des  Sehvermögens,  von  seltenen  Ausnahmen  abgesehen,  in  denen 
der  Prozeß  mit  Erhaltung  von  Sehvermögen  spontan  zum  Stehen 
kommt.  Die  Abnahme  des  Sehens,  und  zwar  des  zentralen  und  des 
peripheren,  erfolgt  in  ähnlicher  Weise  wie  beim  primären  Glaukom, 
und  es  bildet  sich  langsam  eine  totale  Exkavation  mit  ihren  Folgen  aus. 

Sich  selbst  überlassen,  führt  der  Prozeß  fast  regel¬ 
mäßig  und  spätestens  im  Pubertätsalter  zur  Erblindung  und  zur 
glaukomatösen  Degeneration.  Sehr  oft  werden  diese  Bulbi  schließlich 
durch  ein  geringfügiges  Trauma  zur  Ruptur  gebracht. 

In  differentialdiagnostischer  Beziehung  kommen  die  Fälle  von 
„Megalocornea“  in  Betracht.  Sie  sind  in  reiner  Form,  d.  h.  als  eigent¬ 
liche  Wachstumsanomalie  selten  und  als  solche  vererbbar.  Viel  häufiger 
ist  es,  daß  die  Anomalie  eine  Abortivform  des  Hydrophthalmus  dar¬ 
stellt,  bei  welcher  die  deletären  Folgen,  z.  B.  Linsenluxation  mit  sekun¬ 
därem  Glaukom,  erst  sehr  spät  auftreten. 

Das  Sekundärglaukom. 

Wie  schon  oben  erwähnt,  definiert  man  das  sekundäre  Glaukom 
dahin,  daß  die  Drucksteigerung  als  Folge  anderer  Erkran¬ 
kungen  des  Auges  auftritt,  welche  beim  primären  Glaukom  nicht 
nachweisbar  sind.  Auch  hier  variiert  das  Krankheitsbild,  je  nachdem 
es  sich  um  akute  oder  um  chronische  Formen  handelt.  Wie  beim  pri¬ 
mären  Glaukom  steht  bei  vielen  Fällen  die  venöse  Stase  mit  ihrer 
sichtbaren  Injektion  der  Gefäße  und  die  Hornhauttrübung  als  Folge 
der  deutlich  erkennbaren  Drucksteigerung  im  Vordergrund,  während  in 
anderen  Fällen  die  Stauungserscheinungen  weniger  deutlich  sind,  aber 
eine  ausgeprägte  Exkavation  vorhanden  ist.  Im  ganzen  sind  Anklänge 
an  das  Glaucoma  simplex  selten,  weil  meistens  eine  nachweisbare 
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Beeinträchtigung  der  Filtration  im  Kammerwinkel,  hervorgerufen 
durch  Erkrankungen  des  vorderen  Bulbusabschnittes,  vorliegt. 

Vorübergehende  Drucksteigerung  kommt  schon  vor  bei  den  ver¬ 
schiedenen  Formen  der  frischen  Iritis  resp.  Iridozyklitis,  wenn 
entzündliche  Produkte  vorübergehend  die  Filtration  im  Kammerwinkel 
erschweren,  oder  wenn  eine  übermäßig  starke  und  qualitativ  veränderte 
Absonderung  stattfindet.  Diese  rein  symptomatischen  Druckerhöhungen, 
welche  von  abnormer  Weichheit  abgelöst  werden  können,  pflegt  man 
noch  nicht  als  Sekundärglaukom  zu  bezeichnen. 

Anders  liegt  die  Sache,  wenn  entzündlich-exsudative  Prozesse 
zu  Gewebsveränderungen  und  speziell  zu  ausgedehnten  Verwachsungen 


Fig.  471.  Vollständige  Adhärenz  der  Iris  an  der 
Hornhaut,  Aufhebung  der  Vorderkammer.  Sekun¬ 
däres  Glaukom  mit  Exkavation.  Linse  ge¬ 
schrumpft  und  verlagert. 


geführt  haben,  die  eine 
dauernde  Hypertonie  be¬ 
wirken  können. 

Wird  durchlritis  der 
Pupillarrand  in  gan¬ 
zer  Ausdehnung  mit 
der  vorderen  Linsen¬ 
kapsel  verlötet  und  ist 
der  sezernierende  Ziliar¬ 
körper  nicht  atrophisch,  so 
tritt  eine  erheblicheDruck- 
steigerung  ein,  welche  un¬ 
ter  demBilde  des  Glaukoms 
das  Auge  gänzlich  zu¬ 
grunde  richten  kann.  Die 
behinderte  Kommunika¬ 
tion  zwischen  vorderer 
und  hinterer  Kammer  be¬ 
dingt  hier  eine  Ansamm¬ 
lung  von  Kammerwasser 
hinter  der  Iris,  deren 
Wurzel  an  die  Hornhaut 
angepreßt  wird,  wodurch 
das  Bild  der  sogenann¬ 
ten  Napfkucheniris  er¬ 
zeugt  wird  (s.  Fig.  390, 
S.  485).  In  gleicher  Weise 
wirken  Oblitcrationen  des 
Kammer  winkeis  selbst,  die 


durch  Proliferationen  des  Gewebes  zustande  gekommen  sind. 

In  vielen  Fällen  liegt  dem  Sekundärglaukom  eine  Zerrung  der 
Iris  und  des  Ziliarkörpers  zugrunde.  Hierher  gehören  die  Einheilung 
der  Iris  (mitunter  auch  der  Linsenkapsel)  in  die  Kornea,  das  Leu- 
coma  adhaerens,  vordere  Synechien  aller  Art  und  die  oft  daran 
sich  anschließenden  Staphylome,  deren  zunehmende  Vortreibung 
allerdings  oft  schon  eine  Folge  der  Drucksteigerung  ist  (vgl.  S.  409), 
wobei  gleichzeitig  die  Verlegung  des  Kammerwinkels  eine  Rolle  spielt. 

Derartige  Glaukome,  die  auch  nach  Operationen  auftreten,  pflegen 
mehr  chronischer  Natur  zu  sein,  jedoch  kommen  durch  Zerrungen  des 
Ziliarkörpers,  z.  B.  nach  Kataraktdiszisionen,  auch  akute  Formen  vor. 

Ein  Sekundärglaukom  mit  völliger  Adhärens  der  Iris  zeigt  Fig.  471. 


Intraokularer  Flüssigkeitgweclisel  und  Glaukom. 
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Aber  auch  ohne  Iriseinheilungen  kommen  in  selteneren  Fällen 
nach  entzündlichen  Hornhautprozessen  Glaukome  vor,  z.  B.  bei  Kerato- 
zele,  nach  Keratitis  parenchymatosa  und  Keratitis  disciformis  und 
nach  längerem  Bestehen  einer  Hornhautfistel.  Hier  scheinen  neben 
Veränderungen  im  Kammerwinkel  auch  solche  des  Kammerwassers 
eine  Rolle  zu  spielen. 

Um  eine  Verlegung  des  Kammer  winkeis  handelt  es  sich  auch  in 
den  Fällen,  wo  die  vordere  Kammer  nach  Operationen  oder  per¬ 
forierenden  Verletzungen  mit  eingedrungenem  Epithel  ausge¬ 
kleidet  wird. 

Eine  Sonderstellung  nimmt  das  nach  Kontusionen  auftretende 
Glaukom  ein,  welches  unter  dem  Bilde  akuter  Drucksteigerung  ein- 
treten  kann,  ohne  daß  die  Linse  beteiligt  ist.  Erklärt  werden  diese 


Fig.  472.  Sekundäres  Glaukom  nach  Luxation  der  kataraktösen  und  ge¬ 
schrumpften  Linse  (L).  Glaukomatöse  Exkavation,  an  ihrem  Rande  eine  schwartige 
Wucherung  (P),  sogenannte  Retinitis  proliferans. 


Fälle  damit,  daß  durch  Lähmung  der  Ziliarvenen  und  Gefäße  ein 
eiweißreiches  Transsudat  geliefert  wird,  welches  in  einzelnen  Fällen 
gerinnt  und  dadurch  eine  Verstopfung  des  Kammerwinkels  herbei- 
fiihrt.  Das  Vorkommen  eines  traumatischen  Glaukoms  durch  in¬ 
direkte  Verletzungen,  z.  B.  durch  Erschütterung,  kann  noch  nicht 
als  erwiesen  gelten. 

In  ähnlicher  Weise  sind  auch  die  Glaukome  zu  erklären,  welche 
nach  Diszisionen  von  Katarakten  oder  bei  Spontanresorption, 
z.  B.  einer  traumatischen  Katarakt,  auftreten.  Obwohl  hier  oft  nur 
minimale  Linsenmassen  in  der  vorderen  Kammer  liegen,  tritt  trotzdem 
mitunter  ein  akutes  Glaukom  auf,  welches  nur  dadurch  zu  erklären 
ist,  daß  bei  der  Auflösung  des  eiweißhaltigen  Linsenmaterials  Stoffe 
gebildet  werden,  die  eine  Verstopfung  des  Kammerwinkels  herbei¬ 
führen.  Rein  mechanisch  geschieht  dies  wohl,  wenn  die  nach  Traumen 
und  Diszisionen  zur  Quellung  gebrachten  Linsenmassen  die  ganze 
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vordere  Kammer  ausfüUen,  wie  auch  eine  in  die  vordere  Kammer 
I  uxierte  Linse  sofort  ein  schweres  akutes  Glaukom  auszulösen  pflegt, 
falls  nicht  die  Linse  durch  Verkalkung  oder  Spontanresorption  schon 
erheblich  verkleinert  war. 

In  ganz  anderer  Weise  löst  die  Linse  ein  Sekundärglaukom  aus. 
wenn  sie  mehr  oder  weniger  vollständig  in  den  Glaskörper  luxiert 
ist  (s.  Fig.  472).  Sowohl  bei  vorübergehender  als  bei  dauernder  Be¬ 
rührung  mit  dem  Ziliarkörper,  ferner  durch  Zerrung  an  den  Zonula- 
fasern  werden  die  Bedingungen  geschaffen,  welche  die  langsam  zum 
Ruin  des  Auges  führende  Drucksteigerung  auslösen. 

Auch  während  des  Quellungsstadiums  der  gewöhnlichen  Cataracta 
senilis  kann  bei  Glaukomdisponierten  ein  Glaukom  ausbrechen. 

Eine  besondere  Form  des  Sekundärglaukoms  stellt  das  sogenannte 
Glaucoma  haemorrhagicum  dar,  welches  meistens  mit  erheblichen 
Stauungserscheinungen  zu  verlaufen  pflegt.  Zum  Teil  handelt  es  sich 
um  Individuen,  die  an  glaukomatöser  Disposition  oder  schon  an  Glau¬ 
kom  leidend,  von  einer  chronischen  Gefäßerkrankung  und  Thrombose 
im  Gebiete  der  Vena  centralis  retinae  betroffen  werden,  für  deren 
Auftreten  die  Drucksteigerung  ein  begünstigendes  Moment  abgeben 
dürfte.  In  anderen  Fällen  löst  eine  plötzlich  einsetzende  Thrombose 
der  Vena  centralis  retinae  Zirkulationsstörungen  aus,  welche  das  Auf¬ 
treten  eines  Glaukomanfalles  begünstigen  können.  Gemeinsam  ist 
diesen  Formen  des  wegen  der  Aussichtslosigkeit  der  operativen 
Therapie  sog.  Glaucoma  malignum  das  Vorhandensein  zahlreicher 
Netzhautblutungen,  die  bei  Eröffnung  des  Auges  expulsiven  Charakter 
annehmen  können. 

Schließlich  ist  noch  das  Auftreten  eines  Sekundärglaukoms 
im  Gefolge  intraokularer  Tumoren  zu  erwähnen,  welche  vor 
dem  Durchbruch  nach  außen  schwere  Hämorrhagien,  Reizungen  des 
Ziliarkörpers  und  erhebliche  Zirkulationsstörungen  hervorrufen.  Be¬ 
sonders  verdächtig  auf  Tumor  sind  diejenigen  Fälle,  in  denen  plötz¬ 
lich  zu  einer  Netzhautablösung  eine  Drucksteigerung  hinzutritt. 

Glaucoma  absolutum.  Glaukomatöse  Degeneration. 

Bleibt  ein  Glaukom  unbehandelt  oder  ist  die  Drucksteigerung 
nicht  zu  beseitigen,  so  entwickelt  sich  allmählich  das  Bild  des  so¬ 
genannten  Glaucoma  absolutum,  des  Erblindungsstadiums. 

Handelt  es  sich  um  ein  akutes  oder  chronisches  Glaukom,  so 
entwickeln  sich  mannigfache  Gewebsdegenerationen  (Glaucoma  de- 
generativum):  Die  Hornhautsubstanz  trübt  sich  stärker,  die 
Oberfläche  wird  unregelmäßig  durch  fleckweise  auftretende  prominente 
Degenerationsherde.  Das  Epithel  kann  sich  stark  lockern  und  in 
Form  von  Blasen  abheben.  In  anderen  Fällen  bildet  sich  eine  ober¬ 
flächliche  vaskularisierte  diffuse  Trübung  (Pannus  degenerativus). 
Schließlich  kann  im  Lidspaltenbezirk  die  bei  erblindeten  Augen  so 
oft  auftretende  bandförmige  Trübung  der  Hornhaut  sich  entwickeln, 
die  auf  Verkalkung  der  Bowm  an  sehen  Membran  beruht.  In  anderen 
Fällen  kommt  es  im  Anschluß  an  die  Epithellockerung  zur  Infektion 
der  Kornea;  das  Gewebe  kann  dann  so  widerstandslos  sein,  daß  es 
zur  völligen  Einschmelzung  der  Hornhaut  kommt.  Es  vereinigt  sich 
hier  die  andauernde  Druckwirkung  mit  den  verderblichen  Folgen  der 
Sensibilitätsstörung. 


Intraokularer  FlQssigkeitswechsel  und  Glaukom. 
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Die  Iris  wird  in  solchen  glaukomatösen  Augen  immer  mehr 
atrophisch;  das  hintere  Pigmentblatt  tritt  vom  Pupillarrand  aus 
immer  mehr  zutage  (Ektropium  des  Pigmentblattes). 

Es  verändert  sich  ferner  oft  die  Form  des  Auges,  indem  sich  in 
der  Gegend  des  Ziliarkörpers  oder  am  Äquator  staphylomatöse 
Ausbuchtungen  ausbilden.  Dadurch  kann  ein  Nachlassen  der  sub¬ 
jektiven  Beschwerden  eintreten,  wie  auch  das  Auge  im  Stadium  des 
Glaucoma  absolutum  lange  Zeit  hindurch  ohne  Schmerzen  verharren 
kann,  wenn  keine  Infektion  sich  an  die  schwere  Hornhaut degeneration 
anschließt  oder  eine  Iridozyklitis  auftritt,  die  schließlich  zur  Tensions¬ 
verminderung  und  Schrumpfung  des  Auges  führt,  ein  Vorgang,  der 
sich  am  häufigsten  beim  Hydrophthalmus  congenitus  abspielt. 

Eine  weitere  Veränderung  in  degenerierten  oder  lange  erblindeten 
Glaukomaugen  betrifft  die  Linse,  welche  sich  schließlich  unter  Volums¬ 
zunahme  trübt.  Da  das  Glaukom  vorzugsweise  ältere  Personen  be¬ 
trifft,  so  begegnet  man  nicht  selten  der  Kombination  von  Glaukom 
mit  Katarakt.  Eine  sichere  Entscheidung,  ob  es  sich  hier  um  eine 
Alterskatarakt  oder  um  eine  Folge  des  Glaukomprozesses  handelt,  ist 
dadurch  möglich,  daß  bei  Katarakt  infolge  von  Glaukom  die  Licht¬ 
perzeption  eine  schlechte,  meist  sogar  völlig  erloschen  ist. 

Alle  diese  degenerativen  Veränderungen  betreffen  die  akuten  und 
chronischen  Formen  des  Glaukoms,  während  die  Augen  mit  Glaucoma 
simplex  sich  in  der  Regel  nicht  weiter  verändern. 

Pathologische  Anatomie  des  Glaukoms. 

Die  Gewinnung  des  zu  mikroskopischen  Untersuchungen  dienenden  Materials 
ist,  soweit  das  primäre  Glaukom  in  Frage  kommt,  eine  Sache  des  Zufalles,  und 
darum  sind  gerade  die  ersten  Stadien  noch  wenig  erforscht,  während  man  den 
Folgen  des  Glaukoms  oft  begegnet,  weil  die  an  Glaukom  erblindeten  Augen  oft 
der  Enukleation  verfallen.  Ober  das  akute  Glaukom  liegen  nur  wenige  Unter¬ 
suchungen  vor.  Gemeinsam  ist  ihnen  eine  ödematöse  Durchtränkung  der  Horn¬ 
haut,  Vortreibung  der  Linse  und  des  Irisdiaphragmas  und  mehr  oder  weniger 
ausgedehnte  Anlagerung  der  Iris  an  die  Hornhauthinterfläche.  Dabei  waren  die 
Ziliarfortsätze  nach  vorn  gezogen,  die  Ghorioidea  mit  einzelnen  Rundzellen  durch¬ 
setzt  und  ödematös,  ebenso  waren  Netzhaut  und  Papille  leicht  zeitig  infiltriert. 
Dazu  gesellte  sich  in  einem  Falle  noch  eine  teilweise  Verlegung  des  Schlemm - 
sehen  Kanals,  Erweiterung  der  Eintrittsstellen  der  Hornhautnerven,  sowie  De¬ 
generation  der  Irisgefäße  und  der  Fasern  des  Ziliarmuskels,  während  in  dem 
anderen  Falle  die  ödematöse  Durchtränkung  der  Aderhaut  stärker  hervortrat.  Auch 
bestanden  Gefäßveränderungen  in  den  Vortexvenen,  die  möglicherweise  sekundär, 
d.  h.  durch  den  Glaukomprozeß  bedingt  sind,  vielleicht  aber  auch  mit  ihm  in 
ursächlicher  Beziehung  stehen. 

Bei  den  weit  zahlreicheren  Befunden  beim  Glancoma  absolutum  und  de- 
generativum  ist  es  nicht  leicht,  die  Frage  zu  beantworten,  ob  sie  Ursache  oder 
Folge  des  Glaukomprozesses  sind.  Sichere  Folgen  stellen  dar  die  Exkavation 
und  die  Stauungserscheinungen  im  vorderen  Bulbusabschnitt. 

Die  Exkavation  stellt  sich  auf  Schnitten  als  eine  tiefe,  ampullenförmige 
Ausbuchtung  dar,  über  deren  Rand  der  Skleralring  etwas  hinübergreift  (Fig.  473 
und  474).  Den  Grund  bildet  die  Lamina  cribrosa,  deren  Maschenwerk  in  wechselndem 
Grade  konkav  nach  hinten  verlaufen  kann  und  verdichtet  erscheint.  Die  Wandungen 
der  Exkavation  Bind  bekleidet  mit  einem  feinfaserigen  Gewebe  mit  spindeligen 
Kernen  und  wenigen  Rundzellen,  dem  bindegewebigen  Teile  der  Papille,  während 
die  Nervenfasern  mehr  oder  weniger  verschwunden  sind.  Die  Gefäße  zeigen 
gelegentlich  Wand  Verdickungen  und  sind  von  einem  feinfaserigen  Gewebe  eingehüllt. 
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Beim  Glaucoma  haemorrhagicum  tritt  oft  eine  Atheromatose  an  ihnen  deutlich  hervor 
Auch  der  hinter  der  Lamina  cribrosa  gelegene  Teil  des  Sehnerven  zeigt  eine  Ver¬ 
minderung  der  nervösen  Elemente,  Gliawucherungen  und  Vermehrung  des  inter¬ 
stitiellen  Gewebes  und  in  frühen  Stadien  oft  eine  Atrophie  mit  Höhlenbildung 
(Schnabel)  (s.  Fig.  475,  476,  477).  Eine  einwandfreie  Erklärung  für  das  Zustande  - 


Fig.  473.  Glaukomatöse  Exkavation. 


kommen  dieser  kavernösen  Atrophie,  die  in  glaukomatösen  Sehnerven  gar 
nicht  selten  ist,  ist  zur  Zeit  noch  nicht  zu  geben.  Begünstigt  wird  ihre  Ausbildung 
durch  Flüssigkeits-  oder  Blutansammlungen. 


Fig.  474.  Glau  komatöse  Exkavation,  kesselförmig  mit  überhängendem  Skleral- 
sporn.  An  der  Umbiegungsstelle  höchstgradige  Atrophie  der  Nervenfasern.  Totale 
Degeneration  des  Nervus  opticus. 


Die  Atrophie  der  Nervenfasern-  und  Ganglienzellenschicht  der  Netzhaut 
mit  Vakuolenbildung  und  Pigmentverschleppungen  in  die  Gewehsinterstitien  und 
die  Atrophie  der  Chorioidea,  das  Substrat  des  Halo  glaucomatosus,  sind  als 
Folgen  der  Drucksteigerung  anzusehen.  Die  Gefäßveränderungen  der  Netzhaut 
beim  Glaucoma  haemorrhagicum  sind  zum  Teil  wohl  schon  vorher  vorhanden  ge¬ 
wesen  und  nicht  nur  Folge  des  Glaukoms.  Die  Einengungen  des  Strombettes  der 
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Vortexvenen  sind  wohl  ebenfalls  als  primäre  Veränderungen  aufzufassen,  die  das 
Auftreten  einer  Stauung  begünstigen. 

Als  Folgen  der  Drucksteigerung  müssen  auch  die  Veränderungen  betrachtet 
werden,  welche  sich  im  Bereiche  der  Kornea  und  Sklera  ausbilden.  Es  findet 


Fig.  475.  C  frühe  kavernöse  Atrophie  des  Sehnerven  im  Bereich  der 
Lamina  cribrosa;  Exkavation  noch  nicht  ausgesprochen.  (Nach  Mikrophotographie 

von  E.  v.  Hippel.) 

sich  vermehrte  Durchtränkung  der  Hornhaut  mit  Flüssigkeit;  es  wird  weiterhin 
die  subepitheliale  Schicht  gelockert  und  die  Epithelzellen  werden  selbst  zum  Teil 
auseinandergedrängt.  Daraus  resultieren  alle  Übergänge  von  einer  leichten  Stippung 
der  Hornhautoberfläche  bis  zur  deutlichen  Blasenbildung.  Die  Sklerafasern  scheinen 
in  älteren  Fällen  in  der  Weise  verändert  zu  sein,  daß  ihnen  feinste  fettartige 
Tröpfchen  angelagert  sind,  und  ihr  Gefüge  erscheint  erheblich  dichter. 


Fig.  476.  C  kavernöse  Sehnervenatrophie  bei  Glaukom,  weiter  vor¬ 
geschritten,  mit  zunehmender  Exkavation.  (Nach  Mikrophotographie  von 

E.  v.  Hippel.) 

Die  wichtigsten  und  ihrem  Wesen  nach  noch  nicht  geklärten  Verände¬ 
rungen  spielen  sich  im  Ziliarkörper,  der  Iris  und  im  Bereiche  des 
Kammerwinkels,  also  der  vorderen  Lymphabflußwege,  ab.  Wie  in  den  vor¬ 
deren  Teilen  der  Aderhaut  ist  mich  im  Bereiche  des  Ziliarkörpers  bei  ausgesprochener 
Stauung  eine  ödematöse  Durchtränkung  sichtbar,  während  die  zellige  Infiltration 
wenig  ausgesprochen  ist.  Die  Gefäße  sind  stark  erweitert  und  das  Volumen  der 
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Ziliarfortsätze  vermehrt  Sobald  die  Drucksteigerung  einige  Zeit  gedauert  hat, 
machen  sich  die  Erscheinungen  der  Atrophie  des  Gewebes  bemerkbar,  und  zwar 


Fig.  477.  Kavernöse  Sehnervenatrophie,  dicht  hinter  dem  Bulbus,  bei 
Glaucoma  siraplex.  Bildung  heller  Hohlräume.  (Mikrophotogramm  von  Fleischer.) 

betrifft  sie  in  gleicher  Weise  den  Ziliarmuskel,  die  Aderhaut  und  das  Irisstroma. 
Dabei  kommt  es  zu  einer  Gewebsverdichtung,  welche  das  Maschen  werk  des  Fon  tan  a- 


Fig.  478.  Obliteration  des  Kammerwinkels.  (Die  Iriswurzel  liegt  eine 
Strecke  weit  der  Hornhauthinterwand  dicht  an.) 
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sehen  Raumes  ebenso  verschwinden  läßt  wie  der  Schlemm  sehe  Kanal  allmählich 
obliteriert.  Von  großer  Bedeutung  ist  ferner  das  Auftreten  eines  feinfaserigen 
Gewebes,  welches  zur  Verwachsung  der  Iriswurzel  mit  der  Hornhaut 
(Fig.  478)  führt  und  dessen  narbige  Retraktion  auf  der  Irisvorderfläche  ein 
Ektropium  der  Pigmentschicht  erzeugt,  welches  die  Pupille  noch  größer  erscheinen 
läßt,  als  sie  in  Wirklichkeit  ist.  Die  zellige  Infiltration  der  Iris  und  des  Kammer¬ 
winkels  deutet  darauf  hin,  daß  es  sich  um  entzündliche  Reizzustände  mit  nach¬ 
folgender  bindegewebiger  Schrumpfung  handelt.  Dabei  leiden  die  nervösen  Elemente 
ebenso  wie  die  Gefäße,  die  besonders  im  Bereiche  der  angewachsenen  Iriswurzel 
zu  obliterieren  pflegen. 

Auf  die  Bedeutung  der  Obliteration  des  Kammerwinkels,  der  Gefäße  und 
Abflußbahnen  soll  eingegangen  werden,  wenn  die  Ursachen  des  Glaukoms  und 
seine  Folgen  erörtert  werden. 

Die  vordere  Kammer  enthält  koaguliertes  Eiweiß  und  einzelne  Rundzellen. 

Die  Linse  wird  in  den  späteren  Stadien  fast  immer  kataraktös. 

In  ganz  anderer  Weise  sind  die  Abfluß wege  beim  Hydrophthalmns 
congenita»  insuffizient,  indem  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  eine  wirkliche  Ent¬ 
wicklungsstörung  vorliegt,  die  sich  auf  die  Konfiguration  des  Kammerwinkels 
und  auf  die  mangelhafte  Ausbildung  des  Schlemm  sehen  Kanales  erstreckt. 
Hierzu  gesellen  sich  nun  die  bekannten  Folgen  der  Drucksteigerung,  besonders 
die  Exkavation  und  die  Atrophie  der  gefäßführenden  Schichten  und  der  Nerven- 
elemente,  weiterhin  aber  auch  die  Vergrößerung  der  dem  intraokularen  Drucke 
nachgebenden  Bulbuskapsel  mit  ihren  Folgen.  Die  geringere  Resistenz  der  kind¬ 
lichen  Sklera  kommt  vor  allem  an  den  Ansatzpunkten  der  äußeren  Augenmuskeln 
zur  Geltung  und  hat  an  diesen  Orten  staphylomatöse  Ausbuchtungen  zur  Folge, 
die  auch  in  der  Ziliarkörpergegend  Vorkommen. 

Die  abnorm  vergrößerte  Hornhaut  zeigt  kaum  Veränderungen  des  Epithels, 
wenigstens  pflegen  die  Blasenbildungen  zu  fehlen.  Dagegen  ist  das  Parenchym 
oft  diffus  getrübt,  weil  durch  Rupturen  der  Descemetschen  Membran  der  Kontakt 
mit  dem  Kammerwasser  hergestellt  wird.  Entzündliche  Veränderungen  pflegen 
hierbei  zu  fehlen.  Wohl  aber  finden  sich  gelegentlich  Residuen  von  Blutungen 
in  Form  von  bräunlichen  Konkrementen  im  Hornhautstroma. 

Die  Zonula  ist  durch  Auseinanderweichen  der  Ansatzpunkte  stark  gezerrt, 
so  daß  in  den  späteren  Stadien  oft  eine  Subluxation  der  Linse  eintritt. 

Glaukomtheorien. 

Es  hat  lange  gedauert,  bis  man  über  das  Wesentlichste  des  Glaukom- 
prozesses  Klarheit  gewann,  über  die  Drucksteigerung.  Im  Altertum  verlegte 
man  den  Sitz  der  Erkrankung  in  die  Pupille  (grüner  Star),  und  diese  Ansicht 
erhielt  sich  durch  Jahrhunderte  hindurch,  wenn  auch  später  einzelne  Autoren 
eine  Erkrankung  des  Glaskörpers  annahmen.  Die  Drucksteigerung  selbst  wurde 
zwar  schon  zu  Beginn  des  19.  Jahrhunderts  festgestellt,  ihre  Bedeutung  aber 
erst  1830  durch  Mackenzie  erkannt,  und  es  ist  verständlich,  daß  man  in  erster 
Linie  an  eine  „Vermehrung  der  intraokularen  Flüssigkeit“  als  Ursache 
der  Drucksteigerung  dachte. 

So  nahm  man  eine  Aderhautentzündung,  eine  „seröse  Chorioiditis“  (von 
Graefe)  an,  welche,  akut  und  chronisch  auftretend,  ein  zellarmes  Transsudat  liefern 
und  durch  Exazerbationen  die  Anfälle  auslösen  sollte.  Andere  Autoren  machten 
die  bei  Glaukom  so  oft  zu  findenden  Gefäßerkrankungen  für  die  Störungen 
des  Sekretionsvorganges  verantwortlich. 

Das  Fehlen  primär  entzündlicher  Veränderungen  in  Glaukomaugen  drängte 
diese  Anschauungen  in  den  Hintergrund,  und  man  ging  dazu  über,  eine  Steigerung 
normaler  Absonderungsvorgänge  als  Ursache  der  Drucksteigerung  anzunehmen, 
die  von  Donders  auf  einen  Reizzustand  der  intraokularen  Nerven,  auf  eine 
„Sekretionsneurose“  zurückgeführt  wurde. 

Diese  und  andere  Sekretionstheorien  mußten  versagen,  weil  sie  den  be¬ 
hinderten  Abfluß  nicht  erklärten.  Sie  wurden  daher  ersetzt  durch  die  sogenannten 
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Retentionstheorien.  Knies  gebührt  das  Verdienst,  zuerst  darauf  aufmerksam 
gemacht  zu  haben,  daß  in  anatomisch  untersuchten  Glaukomaugen  regelmäßig  Ver¬ 
wachsungen  des  Iriswinkels  zu  finden  sind,  denen  eine  zellige  Infiltration 
vorausgeht.  Daß  hierdurch  schwere  Storungen  im  Flüssigkeitswechsel  des  Auges 
geschaffen  werden  müssen,  ist  einleuchtend,  und  es  galt  nun,  diese  Verlegung  des 
Kammerwinkels  zu  erklären.  Dies  geschah  von  Weber  in  der  Weise,  daß  er 
eine  Verdrängung  der  Iriswurzel  nach  vorn  seitens  der  geschwollenen  Ziliarfortsätze 
annahm,  während  Priestley  Smith  betont,  daß  auch  die  Vergrößerung  der  älter 
werdenden  Linse  eine  Verkleinerung  des  zirkumlentalen  Raumes  und  damit  eine 
Erschwerung  des  Abflusses  bewirke,  wenn  die  Ziliarfortsätze  zur  Anschwellung 
gebracht  würden.  Von  Hess  wird  jedoch  neuerdings  in  Abrede  gestellt,  daß  das 
Vorkommen  einer  Anschwellung  der  Ziliarfortsätze  bewiesen  sei. 

Wichtig  ist  zur  Beurteilung  all  dieser  Verhältnisse  auch  der  Hinweis 
Czermaks,  daß  bei  Mydriasis  die  Iris  dicker  wird  und  daß  bei  enger  vorderer 
Kammer  dadurch  eine  Berührung  zwischen  Hornhau th in terfläche  und  Irisvorder¬ 
fläche,  also  eine  Verlegung  des  KammerwinkelB  herbeigeführt  werden  kann.  Für 
die  Entstehung  des  Glaukomanfalles  erscheint  dies  von  Bedeutung,  ebenso 
die  Tatsache,  daß  bei  alten  Leuten  die  vordere  Kammer  seichter  ist  und  dadurch 
das  Anpressen  der  Iriswurzel  an  die  Hornhaut  begünstigt  wird.  Von  größerer 
Bedeutung  sind  allerdings  wirkliche  Verwachsungen. 

Andere  Autoren,  besonders  neuerdiugs  Heerfordt,  legen  großes  Gewicht 
auf  die  Tatsache,  daß  Veränderungen  resp.  Verödungen  und  Abknickungen  an  den 
Vortexvenen  eine  Stase  im  Augeninnern  im  Gefolge  haben.  Führt  dieselbe 
nur  zu  einer  Lymphostase,  so  wird  ein  einfaches  Glaukom  resultieren;  tritt 
eine  Hämostase,  eine  wirkliche  Blutstauung  ein,  bo  entwickelt  sich  das  sogenannte 
entzündliche  Glaukom.  Ob  diese  scharfe  Trennung  von  Lymphostase  und  Hämo¬ 
stase  berechtigt  ist,  ist  noch  fraglich. 

Bei  Lymphostase  kann  zweifellos  eine  Hypersekretion  aus  den  Ziliarf ortsätzen 
eine  Rolle  spielen.  Wichtiger  ist  jedoch  die  Verlegung  der  Abflußwege, 
und  daß  diese  eine  Drucksteigerung  im  Gefolge  hat,  beweisen  außer  den  Resultaten 
der  experimentellen  Forschung  die  Verhältnisse  beim  Hydrophthalmus  congenitus, 
wo  oft  die  Abflußwege  defekt  sind.  Es  erklärt  aber  die  Retentionstheorie  keines¬ 
wegs  die  primäre  Ursache  der  Kammerwinkelinsuffizienz  für  alle  Fälle.  Schwer 
zu  erklären  ist,  warum  das  zur  Induration  führende  neugebildete  feinfaserige 
Gewebe  lediglich  auf  den  Kammerwinkel  beschränkt  ist.  Es  müssen  daher  noch 
weitere  U  rsachen  im  Spiele  sein,  die  neuerdings  in  der  veränderten  Beschaffenheit 
des  KammerwaHsers  gesucht  werden.  Speziell  der  erhöhte  Eiweißgehalt  wird 
zur  Erklärung  herangezogen,  jedoch  ist  auch  hierbei  zu  berücksichtigen,  daß  diese 
Erscheinung  auch  Folge  des  Glaukomprozesses  sein  kann.  In  anderen  Fällen, 
z.  B.  beim  traumatischen  Glaukom,  ist  sie  aber  sicherlich  als  Ursache  zu  be¬ 
trachten,  und  es  besteht  die  Möglichkeit,  daß  die  abnorme  Beschaffenheit  des 
Kammerwassers  eine  Reizquelle  abgibt  wodurch  die  abnorme  Gewebswucherung 
eingeleitet  wird.  Die  letzte  Ursache  des  Glaucoma  simplex  wäre  demnach  zu 
suchen  in  Gefäß-  und  Ernährungsstörungen  desjenigen  Gewebes,  welches  das 
Kammerwasser  produziert,  während  die  anderen  Formen  auf  Stauungserscheinungen 
beruhen,  die  durch  Verlegung  venöser  Abfluß wege  geschaffen  werden.  Es  ist 
auch  anzunehmen,  daß  gleichwertige  Gefäßveränderungen  von  vornherein  im 
Sehnervenkopf  sich  abspielen  können;  insofern  kann  das  glaukomatöse  Seh¬ 
nervenleiden  eine  gewisse  Selbständigkeit  besitzen,  wenn  auch  die  Entwicklung 
und  die  Entstehung  der  Exkavation  in  erster  Linie  von  der  Drucksteigerung 
beeinflußt  wird. 

Neuerdings  wurde  von  Koeppe  mit  Hilfe  der  Nernstspaltlampe  nach¬ 
gewiesen,  daß  beim  Glaukom  auf  der  Iris  und  im  Kammerwinkel  feine  Pigment¬ 
körnchen  häufig  anzutreffen  sind.  Ob  hierdurch  eine  mechanische  Verstopfung 
des  Kammerwinkel8  begünstigt  wird  und  ob  es  sich  hier  um  eine  Folge  des 
Glaukomprozesses  handelt,  bedarf  noch  der  Entscheidung;  das  erstere  hat  wohl 
große  Wahrscheinlichkeit  für  sich. 
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Die  zum  Auftreten  glaukomatöser  Zustände  führende  Retention  des  Kammer¬ 
wassers  kann  demnach  die  verschiedensten  Ursachen  haben,  von  denen  die  wichtigsten 
sind:  akuter  Verschluß  der  Kammerbucht,  Rigidität  der  venösen  Gefäße  (Irisvenen, 
Schlemm  scher  Plexus),  abnorme  Beschaffenheit  des  Kammerwasers,  abnorme  an¬ 
geborene  Verhältnisse  (Hydrophthalmus)  und  multiple  Venen thrombosen  (Glaucoma 
haemorrhagicum). 

Die  Versuche,  auf  experimentellem  Wege  Glaukom  zu  erzeugen,  haben 
im  wesentlichen  bezweckt,  den  Kammerwinkel  zu  obliterieren  bzw.  hier  eine  in- 
durierende  Entzündung  hervorzurufen.  Bei  Kaninchen  und  anderen  Tieren  ge¬ 
lingt  dies  am  leichtesten,  wenn  man  elektrolytisch  abgeschiedenes,  also  fein  ver¬ 
teiltes  Eisen  in  die  vordere  Kammer  bringt.  Auf  diese  Weise  kommt  typisches 
Glaukom  mit  Exkavation  und  auch  Vergrößerung  des  Bulbus  zustande.  Bekannt 
ist  auch  die  enorme  Drucksteigerung,  welche  man  bei  Kaninchen  durch  Unter¬ 
bindung  der  Venae  vorticosae  erzeugen  kann. 


Die  Therapie  des  Glaukoms. 

Ein  wichtiges  Mittel,  um  den  abnorm  gesteigerten  Druck  im  Auge 
dauernd  herabzusetzen,  ist  die  Iridektomie,  deren  segensreichen  Ein¬ 
fluß  Albrecht  von  Graefe  im  Jahre  1856  zum  ersten  Male  bei 
einem  akuten  Glaukom  kennen  lernte.  Es  bedeutet  keine  Minderung 
des  unsterblichen  Verdienstes  v.  Graef  es,  wenn  heute  die  Iridektomie 
nicht  mehr  die  ausschließliche  Operationsmethode  gegenüber  dem 
Glaukom  sein  kann,  denn  die  Iridektomie  hat  seit  jener  Zeit  unzählige 
Augen  vor  dem  Schicksal  der  Erblindung  bewahrt. 

Die  Iridektomie  hat,  wie  alle  neueren  Ersatzmethoden,  die  Auf¬ 
gabe,  den  Aügendruck  nicht  nur  zur  Norm  zu  bringen,  sondern  auch 
normal  zu  erhalten,  und  diese  Aufgabe  erfüllt  sie  am  sichersten  bei 
der  Form  des  Sekundärglaukoms,  wo  bei  zirkulären  Synechien  die 
Kommunikation  zwischen  vorderer  und  hinterer  Kammer  wiederher¬ 
zustellen  ist,  wozu  nur  ausnahmsweise  die  Durchstechung  der  vor¬ 
gebuckelten  Iris,  die  Transfixion  (s.  S.  489)  genügt.  Ebenso  sicher  ist 
die  Wirkung  bei  vielen  Glaukomen  infolge  ausgedehnter  vorderer 
Synechien  und  bei  Hornhautektasien,  weil  hier  die  Beseitigung  der 
Zerrung  an  den  Ziliarfortsätzen  neben  der  Freimachung  des  Kammer¬ 
winkels  das  Wesentliche  ist.  In  all  diesen  Fällen  ist  die  Heilwirkung 
der  Iridektomie  leicht  verständlich. 

Beim  primären  Glaukom  dagegen  ist  sie  schwerer  zu  erklären, 
da  sie  im  normalen  Auge  den  Druck  nicht  dauernd  beeinflußt, 
während  sie  bei  pathologischer  Drucksteigerung  in  vielen  Fällen 
segensreich  wirkt.  Unerklärt  blieb  die  Wirkung,  solange  die  so¬ 
genannten  Hypersekretionstheorien  in  Geltung  waren;  die  Erklä¬ 
rungen  mußten  daher  später  von  der  Verlegung  der  Abflußwege  im 
Kammerwinkel  ausgehen,  und  man  suchte  sie  in  der  Freilegung  der 
FontanaschenRäume,  Lösung  von  peripheren  Irisadhärenzen  an 
der  Kornea  durch  Zug  mit  der  Pinzette,  und  der  Schaffung  einer 
direkten  Kommunikation  zwischen  vorderer  Kammer  und  Schlemm  - 
schem  Kanäle.  Auch  die  Durchlässigkeit  der  Skleralnarbe,  besonders 
wenn  sie  zystoid  geworden  ist,  ist  zur  Erklärung  herangezogen  worden, 
und  sicherlich  können  mehrere  der  genannten  Faktoren  zugleich 
bei  der  Heilwirkung  der  Iridektomie  beteiligt  sein.  Die  Iridektomie 
wird  jedenfalls  um  so  weniger  wirksam  sein,  je  mehr  der  Kammer¬ 
winkel  durch  langdauernde  Verlötung  und  nachfolgende  Sklerose 
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des  Gewebes  verlegt  ist.  So  erklärt  es  sieh,  daß  die  Iridektomie  beim 
akuten  Glaukom  am  deutlichsten  wirkt,  während  sie  bei  manchen 
Formen  des  Glaucoma  simplex  direkt  versagen,  ja  sogar  schaden  kann. 
Man  wird  daraus  die  Forderung  ableiten  müssen,  beim  Glaucoma 
simplex  die  Iridektomie,  wenn  sie  angezeigt  erscheint, 
möglichst  frühzeitig  zu  machen,  d.  h.  ehe  die  Verwachsungen 
im  Kammerwinkel  zur  vollen  Ausbildung  gelangt  sind.  Frühzeitig 
und  technisch  gut  ausgeführt  ist  die  Iridektomie  auch  für  das  Glaucoma 
simplex  von  Wert;  freilich  ist  ihre  Wirkung  nicht  zuverlässig,  und  in 
den  vorgeschrittenen,  oft  zu  spät  in  die  Hände  des  Arztes  gelangenden 
Fällen  versagt  sie  meistens. 

Für  die  Ausführung  der  Glaukom -Iridektomie  gelten  folgende  Hegeln: 
Es  muß  für  gute  Anästhesie  gesorgt  werden,  die  mit  Kokain  oder  durch  vorherige 
subkutane  Anwendung  von  Morphium  im  Äther-  oder  Chloräthylrausch  erzielt 
werden  kann.  Der  Schnitt,  der  mit  der  Lanze  oder  bei  sehr  enger  vorderer 
Kammer  mit  dem  Schmalmesser  anzulegen  ist,  liegt  in  der  Regel  nach  oben  und 
etwa  1  mm  vom  Limbus  corneae  in  der  Sklera,  diese  schräg  durchsetzend  (s. 
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Fig.  479.  Glaukomiridektomie.  /  Peripherer  Lanzenschnitt;  2  breite  Ab¬ 
tragung  der  Iris;  3  fertiges  Kolobom. 

Fig.  479,  /).  Die  Irisausscheidung  (s.  Fig.  479,  2)  muß  bis  auf  die  Wurzel  und 
breit  erfolgen,  wenn  auch  öfters  bei  akutem  Glaukom  schon  ein  schmales  Kolobom 
genügt1).  Man  zieht  die  Iris  stark  vor  und  kappt  sie  am  besten  mit  mehreren 
Schlägen.  Gelegentlich  ist  die  vordere  Kammer  so  eng,  daß  man  erst  durch 
Miotika  oder  eine  Punktion  am  Äquator  andere  Verhältnisse  schaffen  muß. 

Wenn  auch  die  Einheilung  von  Irisgewebe  in  die  Wunde  die  Entstehung 
einer  zystoiden  Filtrationsnarbe  nur  begünstigen  kann,  so  wird  man  dennoch 
darauf  bedacht  sein  müssen,  daß  die  Irisschenkel  sich  von  den  Wundwinkeln 
zurückziehen,  weil  von  Iriseinklemmungen  Spätinfektionen  des  Augeninnern  ihren 
Ausgang  nehmen  können.  Hat  sich  aber  einmal  eine  zystoide  Narbe  mit  leichter 
Iriseinheilung  gebildet,  so  soll  man  sie  ebensowenig  zu  beseitigen  suchen,  als  es 
angebracht  erscheint,  sie  absichtlich  zu  erzeugen,  wie  dies  gelegentlich  empfohlen 
wurde. 

Die  Heilung  erfolgt  unter  einem  Verbände;  beim  primären  Glaukom  ist  das 
andere  Auge  mit  Mioticis  zu  behandeln,  um  dem  Ausbruche  eines  Anfalles  ent¬ 
gegenzuarbeiten.  Die  Sehschärfe  pflegt  mit  fortschreitender  Heilung  langsam  und 

1)  Die  optische  Iridektomie,  wie  sie  bei  manchen  zentralen  Trübungen 
in  Kornea  oder  Linse  angezeigt  ist,  um  dem  Licht  Einfall  zu  gewähren,  hat  im 
Gegensatz  zur  stets  peripheren  Glaukomiridektomie  ein  zwar  ausreichendes,  aber 
doch  möglichst  kleines  Kolobom  zu  schaffen.  In  vielen  Fällen  begnügt  man  sich 
mit  einer  Exzision  oder  der  Inzision  des  Sphincter  iridis  (vgl.  S.  490). 
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oft  wieder  bis  zur  früheren  Höhe  anzusteigen,  wenn  es  sich  um  ein  akutes  Glaukom 
handelt. 

Beim  akuten  Glaukom  muß  unbedingt  die  möglichst  frühe 
Operation  angeraten  werden.  Wohl  kann  man  durch  mehrmaliges 
Einträufeln  von  Mi oticis  (Eserin,  Pilokarpin)  versuchen,  einen  An¬ 
fall  zu  kupieren  und  günstigere  Verhältnisse  für  die  Operation  zu 
schaffen,  die  bei  enger  vorderer  Kammer  nicht  ganz  leicht  zu  sein 
pflegt.  Geht  die  Hornhauttrübung  nach  einigen  Stunden  nicht  zurück 
und  bleibt  der  Druck  hoch,  so  muß  bald  operiert  werden.  Die  besten 
Resultate  ergibt  die  Operation,  wenn  sie  im  Prodromalstadium,  d.  h. 
bei  unentwickelten  Anfällen  ausgeführt  wird.  Je  entwickelter  die 
Exkavation,  je  weniger  ausgesprochen  die  Drucksteigerung  ist,  um 
so  weniger  sicher  ist  die  Wirkung  der  Iridektomie  zu  berechnen,  die 
immer  noch  besser  ist  bei  den  Formen  des  chronischen  Glaukoms 
mit  Injektion  der  vorderei.  Ziliarvenen  als  bei  den  ausgesprochenen 
Fällen  von  Glaucoma  simplex.  Gelingt  es  bei  diesen  chronischen 
Formen,  die  Drucksteigerung  zu  beseitigen,  so  wird  man  nur  ein  Seh¬ 
vermögen  erwarten  und  erhalten  können,  welches  dem  Grade  der 
bisherigen  Schädigung  der  Netzhautelemente  entspricht.  Gelegentlich 
weicht  die  Drucksteigerung  erst  einer  wiederholten  Iridektomie. 

Die  Tatsache,  daß  bei  vorgeschrittenem  Glaucoma  simplex 
in  manchen  Fällen  durch  die  Iridektomie  eine  Verschlechterung  des 
Sehens  eingeleitet  werden  kann,  indem  die  schon  vorgeschrittene  Seh¬ 
nervenatrophie  durch  das  Trauma  offenbar  ungünstig  beeinflußt  wird, 
hat  manche  Augenärzte  dazu  gedrängt,  auf  die  Iridektomie  beim 
Glaucoma  simplex  zu  verzichten.  Es  hängt  jedoch  der  operative 
Mißerfolg  in  vielen  Fällen  davon  ab,  daß  es  sich  um  späte 
Stadien  handelt,  in  denen  tiefe  sektorenförmige  Defekte  des  Ge¬ 
sichtsfeldes  oder  Skotome  vorliegen,  die  nach  der  Iridektomie  den 
Fixierpunkt  einbeziehen  und  das  Auge  unbrauchbar  machen,  weil  die 
Atrophie  der  Nervenfasern  bereits  im  Gange  ist  und  nicht  mehr  auf¬ 
gehalten  werden  kann. 

Die  Glaukomiridektomie  ist  ausnahmsweise  von  unerwünschten  Zufällen1) 
gefolgt.  So  können  reichliche  Blutungen  in  die  vordere  Kammer,  auch  wenn  kein 
Glaucoma  haemorrhagicum  vorliegt,  eine  erneute  Punktion  erfordern;  Netzhaut¬ 
blutungen,  die  infolge  der  Druckentlastung  auftreten,  können  das  Sehvermögen 
schädigen.  Weiterhin  kann  die  Linsenkapsel  trotz  größter  Vorsicht  bei  der  Ope¬ 
ration  lädiert  werden.  Weit  gefährlicher  sind  die  glücklicherweise  seltenen  Fälle 
von  sogenanntem  Glaucoma  malignum,  in  denen  sich  die  vordere  Kammer  nicht 
wiederherstellt  und  der  hohe  Druck  bestehen  bleibt.  Hier  kann  eine  äquatoriale 
Skleralpunktion  gelegentlich  Hilfe  bringen;  in  der  Regel  ist  der  Ausgang  in 
Erblindung  oder  gar  in  Phthisis  bulbi  nicht  abzuwenden.  In  manchen  Fällen  von 
Glaucoma  malignum  scheint  auch  die  Linsenextraktion  von  Nutzen  zu  sein. 

Bei  einigen  Formen  des  Sekundärglaukoms  ist  trotz  starker 
Drucksteigerung  die  Iridektomie  nicht  erforderlich.  So  genügt  eine 
einfache  Punktion,  um  das  bei  Linsenquellungen  nach  Diszision 
oder  nach  Trauma  auftretende  Glaukom  zu  verhüten  oder  zu  beseitigen; 


1)  Die  Öfters  beobachtete  postoperative  AderhautablOsung  pflegt 
dauernde  Folgen  nicht  zu  hinterlassen;  ob  ihr  vielleicht  ein  Einfluß  auf  den 
Ausgleich  der  Stauung  im  vorderen  Bulbusabschnitt  zukommt,  ist  noeh  nicht  ganz 
sichergestellt. 
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bei  den  Spätformen  dieser  Art,  die  man  auf  mechanische  Verstopfung 
des  Kammerwinkels  durch  geronnene  Eiweißmassen  zurückführen  kann, 
bedarf  es  oft  nicht  einmal  der  Punktion,  sondern  nur  der  Anwendung 
der  Massage  und  heißer  Umschläge,  um  derZirkulation  wieder 
die  Bahnen  zu  eröffnen.  In  gleicher  Weise  genügt  eine  einfache 
Punktion  bei  den  meisten  Fällen  von  traumatischem  Glaukom 
nach  Kontusionen. 

Eine  ganz  andere  Therapie  verlangt  das  Glaukom  bei  Luxa¬ 
tion  der  Linse  in  die  vordere  Kammer  und  auch  manche  Fälle 
von  Subluxation.  Hier  muß  die  Linse  entfernt  werden.  Bei 
dem  im  Gefolge  intraokularer  Tumoren  auftretenden  Glaukom 
ist  wegen  der  Lebensgefahr  die  sofortige  Entfernung  des  Aug¬ 
apfels  notwendig. 

In  den  Fällen  von  absolutem  und  degenerativem  Glaukom,  in 
denen  die  Iridektomie  nicht  imstande  war,  die  Schmerzen  zu  be¬ 
seitigen.  ist  die  Enukleation  des 
Auges  (oder  die  Neurectomia 
optico-ciliaris)  angezeigt. 

Manche  dieser  Fälle  werden 
übrigens  auch  unter  dem  dauern¬ 
den  Gebrauch  von  Dionin  (vgl. 
S.  13)  schmerzlos. 

Für  diejenigen  Fälle,  in 
denen  die  Iridektomie  versagt, 
und  vor  allem  dort,  wo  bei  der 
Operation  des  ersten  Auges  die 
Iridektomie  von  üblen  Zufällen 
gefolgt  war,  machte  sich  bald 
das  Bedürfnis  nach  Ersatz¬ 
operationen  zum  Zwecke  der 
Operation  des  zweiten  Auges 
oder  zur  Rettung  des  vergeblich 
einer  Iridektomie  unterworfenen  Auges  geltend.  Bedingung  für  die 
Wirkung  dieser  Ersatzoperationen  war  zunächst,  daß  sie  weniger 
eingreifend  sind.  Dieser  Bedingung  genügte  einstweilen  die  von 
de  Wecker  empfohlene  Sklerotomie  (s.  Fig.  480). 

Es  wird  mit  dem  schmalen  Messer  in  den  Kammerwinkel  eingegangen  und 
dabei  der  Kammerwinkel  teilweise  eröffnet  und  an  zwei  Stellen  eine  „Kiltrations¬ 
narbe“  gesetzt,  während  zwischen  ihnen  eine  Brücke  bestehen  bleibt,  die  den 
Irisvorfall  verhindert. 


Fig.  480.  Ausführung  der  Sklerotomie. 


Diese  Operation  erwies  sich  zunächst  als  wirksam  beim  Hydro- 
phthalmus,  besonders  bei  öfterer  Wiederholung,  nachdem  man  er¬ 
kannt  hatte,  daß  bei  dieser  Glaukomform  eine  frühzeitig  ausgeführte 
Iridektomie  nur  ausnahmsweise  Hilfe  bringen  kann,  während  sie  in 
den  späteren  Stadien  durch  Zerreißungen  der  Zonula  und  durch  dele¬ 
täre  Blutungen  oft  direkt  gefährlich  wurde. 

Daß  beim  Glaucoma  simplex  die  einer  Iridektomie  nachgeschickte  oder 
direkt  versuchte  Sklerotomie  oft  nur  geringe  Wirkung  entfaltet,  liegt  wohl  daran, 
daß  die  Eröffnung  des  Kammerwinkels  nicht  ausgiebig  genug  ist  und  eine  dauernde 
sogenannte  Filtrationsnarbe  nur  ausnahmsweise  erzielt  wird. 

Aus  diesem  Grunde  hat  sich  auch  die  von  de  Vincentiis  empfohlene 
Einschneidung  des  Kammerwinkels  mit  dem  G raefeschen  Messer  keinen  Boden 
zu  erobern  vermocht. 
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Schließlich  ist  die  Sklerotomie  auch  hin  und  wieder  beim  hämorrhagischen 
Glaukom  mit  vorübergehendem  Erfolg  versucht  worden.  In  neuerer  Zeit  ist  man 
mehr  und  mehr  dazu  gekommen,  hierbei  auf  operative  Eingriffe  überhaupt  zu 
verzichten  und  sich  mit  der  Darreichung  hoher  Joddosen  zu  begnügen. 

Einen  freien  Abfluß  suchte  Heine  mit  Hilfe  der  sogenannten 
Zyklodialyse  dadurch  herbeizuführen,  daß  er  die  vordere  Kammer 
mit  dem  Suprachorioidalraum  in  direkte  Verbindung  brachte,  von  der 
Beobachtung  ausgehend,  daß  bei  Chorioidalablösungcn  nach  operativen 
Eingriffen  öfters  eine  Tensionsverminderung  eintritt.  Doch  beruht 
die  Wirkung  offenbar  nicht  auf  dieser  angestrebten  Verbindung,  in¬ 
sofern  der  Ziliarkörper  wieder  fest  an  die  Sklera  anwächst. 

Die  Operation,  die  darin  besteht,  daß  von  einem  dem  Limbus  parallelen, 
von  außen  nach  innen  geführten  Skleralschnitt  aus  der  Ziliarkörper  und  die  Iris¬ 
wurzel  mit  einem  Spatel  abgelöst  wird,  ist  vielfach  bei  chronischen  Glaukomformen 
und  beim  Hydrophthalmus  angewendet  worden  (s.  Fig.  4SI).  Die  Resultate  sind 
jedoch  nicht  immer  dauernde,  eine  Erscheinung,  die  vielfach  auch  nach  anderen 


Operationsmethoden  zu  beobachten  ist.  Andererseits  ist  die  Operation  leicht  aus¬ 
zuführen  und  bei  starker  Drucksteigerung  weit  weniger  gefährlich  als  eine  Irid- 
ektomie. 

In  dem  Bestreben,  eine  dauernde  Filtrationsnarbe  zu  schaffen, 
ist  man  neuerdings  auf  den  Vorschlag  von  Lagrange  dazu  über¬ 
gegangen,  Sklerateile  am  Limbus  corneae  zu  lockern  oder  ganz  zu 
entfernen,  und  es  sind  besonders  französische  und  engliche  Opera¬ 
teure,  die  sich  um  die  Verbesserung  der  Erfolge  bei  Behandlung  der 
der  chronischen  Glaukomformen  in  dieser  Richtung  Verdienste  er¬ 
worben  haben.  Zweifellos  werden  mit  diesen  trepanierenden  Methoden 
Erfolge  erzielt,  die  auf  andere  Weise  nicht  erreichbar  sind,  besonders 
beim  Glaucoma  simplex.  Andererseits  erhalten  sie  die  wenn  auch  nicht 
häufige  Gefahr,  daß  von  der  verdünnten  Stelle  der  Narbe  aus  soge¬ 
nannte  Spätinfektionen  des  Bulbus  ihren  Ausgang  nehmen  können. 
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Wenn  auch  die  Debatte  über  die  Wirksamkeit  dieser  Methoden  noch 
nicht  geschlossen  ist,  so  wird  doch  sicherlich  die  klassische  Iridektomie 
nicht  völlig  verdrängt  werden.  Läßt  die  Iridektomie  im  Stich,  dann 
sind  diese  Methoden  sicherlich  am  Platze.  Andererseits  darf  nicht 
vergessen  werden,  daß  die  Wirksamkeit  dieser  ,, Sklerektomien“  zum 
Teil  vielleicht  darauf  beruht,  daß  eine  periphere  Iridektomie  hinzu¬ 
gefügt  wird. 

Zunächst  empfahl  Lagrange,  mit  der  Iridektomie  die  Exzision 
der  einen  skleralen  Wundlefze  zu  verbinden  (Tridosklerektomie). 

Der  Schnitt  wird  mit  dem  Grae feschen  Messer  geführt  und  dabei  ein 
flacher,  von  Konjunktiva  überdeckter  Sklerallappen  gebildet,  der  mit  einer  scharfen, 
gebogenen  Schere  abgekappt  wird. 

Einen  anderen  Weg  schlug  Herbert  ein,  der  zuerst  durch  Inzision  vom 
Kammerwinkel  aus  ein  prismatisches  Stück  Sklera  subkonjunktival  abzutrennen 
versuchte,  nunmehr  aber  diesen  Zweck  dadurch  zu  erreichen  sucht,  daß  er  von 
außen  her  am  Limbus  ein  solches  prismatisches  Stück  Sklera  durch  zwei  senkrechte 
und  einen  dem  Limbus  parallelen  Schnitt  isoliert  und  an  der  Stelle  beläßt. 

Die  Trepanation  von  Elliot  (s.  Fig.  482),  die  technisch  leichter  ist  und 
noch  bessere  Resultate  ergibt  als  die  Sklerektomie,  besteht  darin,  daß  im  Limbus 


a 


T 


b 


Fig.  482.  Trepanation  nach  Elliot.  T  Trepan;  a  Bindehautlappen  zurück¬ 
präpariert,  der  Kreis  bezeichnet  den  Ort  der  Trepanation,  möglichst  nach  vorn 
gelegen;  b  nach  Reposition  des  Lappens  schimmert  die  Trepanöffnung  durch.  In 
die  Iris  ist  eine  periphere  Iridektomie  gelegt. 


subkonjunktival  mit  Hilfe  eines  Trepans  ein  rundes  Stück  Sklera  entfernt  und 
eine  kleine  periphere  Iridektomie  angeschlossen  wird,  während  Fergus,  der  fast 
gleichzeitig  mit  Elliot  die  Trepanation  versuchte,  eine  Zyklodialyse  hinzufügt. 

Die  neueren  Erfahrungen  über  die  Trepanation  lauten,  wenn  man  von  den 
gelegentlichen  eiterigen  Spätinfektionen  absieht,  großenteils  günstig.  Vor  allem  wird 
behauptet,  daß  nach  diesem  Eingriff  nicht  die  Schädigungen  des  bei  eingeschränktem 
Gesichtsfeld  Testierenden  Sehvermögens  Vorkommen,  wie  sie  nach  Iridektomien 
gegen  vorgeschrittenere  Formen  des  Glaucoma  simplex  beobachtet  werden.  Auch 
den  Hydropbthalmus  hat  man  mit  Erfolg  diesem  Eingriff  unterworfen,  der  das 
Indikationsgebiet  der  Iridektomie  wesentlich  eingeschränkt  hat.  Immerhin  wird 
man  in  manchen  Fällen  die  Trepanation  mit  Rücksicht  auf  die  Gefahr  der  Spät¬ 
infektion  erst  dann  ausführen,  wenn  eine  Iridektomie  oder  die  anderen  Therapien 
den  Druck  nicht  dauernd  normalisiert  haben  oder  wenn  sie  von  vornherein  nicht 
angezeigt  erscheinen. 
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Die  mit  Hilfe  aller  dieser  operativen  Methoden  erzielten  Resultate 
bedürfen  der  langdauernden  Kontrolle  des  Augendruckes  mit  Hilfe 
des  Tonometers  sowie  der  Sehschärfe  und  des  Gesichtsfeldes. 

Erst  wenn  alle  diese  Eingriffe  und  lokalen  Behandlungsmethoden 
versagen  oder  kontraindiziert  sind,  kann  man  einen  Versuch  mit  der 
von  Abadie  und  von  Jonnescu  vorgeschlagenen  Entfernung  des 
oberen  Halsganglions  des  Sympathikus  machen,  welche  aber 
in  der  Regel  nur  vorübergehenden  Erfolg  hat. 

Die  wertvollste  Ergänzung  findet  die  operative  Glaukombehand¬ 
lung  durch  die  Anwendung  der  Miotika,  speziell  des  Eserins, 
dessen  Einführung  in  die  Glaukomtherapie  wir  Laqueur  verdanken. 
Überall,  wo  ein  prodromaler  Anfall  von  Glaukom  auftritt  oder  nach¬ 
weisbare  Drucksteigerung  besteht,  ist  sofort  zur  Anwendung  dieser 
Mittel  zu  schreiten.  Zur  Verwendung  gelangt  eine  l/i — l%ige  Lösung 
von  Eserinum  salicylicum  oder  eine  1 — 2%ige  von  Pilocarpinum 
muriaticuni  mehrere  Male  pro  Tag  zur  Instillation  in  den  Bindehaut¬ 
sack,  wobei  man  bei  doppelseitigem  Glaukom  sich  auf  2 — 3malige 
Anwendung  zu  beschränken  hat.  Sehr  gut  bewährt  hat  sich  auch 
die  Mischung  von  Eserin,  salicyl.  0,02,  Pilocarpin,  muriat.  0,4  und 
Cocain,  mur.  0,2  ad  20,0  Aqu.  destill.,  womit  Erfolge  erzielt  werden 
können,  wo  die  einzelnen  Komponenten  versagen.  Empfehlenswert 
(für  die  Praxis  elegans)  sind  auch  die  Merckschen  Kompretten 
(Gelatinescheibchen)  von  Pilokarpin  oder  Eserin. 

Mit  Hilfe  dieser  Mittel  gelingt  es,  eine  starke  Pupillenverengerung 
zu  erzielen;  die  Iris  wird  angespannt  und  von  der  Hornhauthinterfläche 
abgezogen,  wodurch  die  Abfluß wege  im  Kammerwinkel  freier  werden; 
allerdings  nur  dann,  wenn  die  Iris  noch  nicht  zu  sehr  atrophisch  ge¬ 
worden  ist.  Man  kann  auf  diese  Weise  manche  schwere  Glaukom¬ 
anfälle  beseitigen  oder  bessern  und  sich  so  für  die  Iridektomie  gün¬ 
stigere  Bedingungen  schaffen.  In  einzelnen  Fällen  führen  die  Patienten 
die  für  sie  nützliche  Pupillenverengerung  dadurch  herbei,  daß  sie 
angestrengt  lesen.  Die  Wiederholung  der  Anfälle  zwingt  jedoch 
meistens  zur  Vornahme  der  Iridektomie. 

Eine  ausschließliche  längere  Anwendung  der  Miotika  kann  daher 
nur  für  die  chronischen  Glaukomformen  in  Frage  kommen,  bei  denen 
bei  der  Operation  des  ersten  Auges  üble  Zufälle  eintraten,  oder  wo 
die  Iridektomie  oder  ein  anderer  operativer  Eingriff  aus  irgendwelchen 
Gründen  gewagt  erscheint.  Durch  die  Einführung  der  Trepanation 
ist  aber  zweifellos  das  Gebiet  der  ausschließlich  medikamentösen 
Therapie  wieder  eingeengt  worden.  Als  Regel  hat  unter  allen  Um¬ 
ständen  zu  gelten,  daß  bei  ausgesprochener  Drucksteigerung 
und  zunehmender  Sehstörung  möglichst  früh  operiert  wird. 
Zur  Nachbehandlung  der  Operationen,  ferner  zur  Prophylaxe  in 
dem  noch  nicht  erkrankten  oder  als  disponiert  anzusehenden  andern 
Auge  werden  die  Miotika  vielfach  dauernde  Anwendung  finden.  Zu 
beachten  ist,  daß  bei  ihrem  fortgesetzten  Gebrauch  gelegentlich 
follikuläre  Bindehautreizungen  eintreten,  die  ein  zeitweises  Aussetzen 
erfordern. 

Unterstützt  wird  die  Wirkung  der  Miotika  vielfach  durch 
Wärme  (heiße  Umschläge,  Kataplasmen,  Thermophore,  S.  13).  Daß 
mit  Massage  bei  akuten  Glaukomen,  z.  B.  beim  traumatischen,  Erfolge 
zu  erzielen  sind,  wurde  schon  erwähnt. 
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Die  Aussichten  der  operativen  Behandlung  sind  am  schlechtesten 
dort,  wo  es  sich  um  ein  frühzeitiges  Auftreten  des  Glaukoms  auf  der 
Basis  erblicher  Veranlagung  handelt. 

Eine  allgemeine  Behandlung  soll  beim  Glaukom  niemals  außer 
acht  gelassen  werden.  Sie  hat  zu  beachten,  daß  man  die  Diät  und  den 
Stuhlgang,  die  Herztätigkeit  regelt  und  besonders  auf  das  Nerven¬ 
system  beruhigend  einwirkt.  Brompräparate,  ferner  vorzüglich  das 
neuere  Adalin  (ämal  täglich  0.3),  gelegentlich  auch  Schlafmittel  sind 
oft  von  Nutzen  und  nicht  minder  der  suggestive  und  psychothera¬ 
peutische  Einfluß  des  Arztes.  Eine  wichtige  Rolle  spielt  auch  die 
Vermeidung  von  Blutdruckerhöhungen.  Bei  dauernd  hohem  Blutdruck 
kann  besonders  vor  Operationen  eine  Venaesectio  gemacht  werden. 
Mitunter  ist  auch  Lues  beteiligt  und  erfordert  entsprechende  Behand¬ 
lung.  Dunkle  Schutzbrillen  und  Aufenthalt  im  Dämmerlicht  sind  zu 
vermeiden. 

Die  Hypotonie  (Druckverininderung)  des  Auges. 

Jede  Eröffnung  der  vorderen  Kammer  ist  von  einer  starken 
Druckherabsetzung  gefolgt,  welche  so  lange  andauert,  bis  die  Per¬ 
forationsöffnung  wieder  geschlossen  ist,  was  bei  Hornhautfisteln  oft 
recht  lange  dauern  kann.  Eine  Eröffnung  der  den  Glaskörper  um¬ 
gebenden  Hüllen  bringt  ebenfalls,  sobald  ein  Teil  desselben  sich  vor¬ 
stülpt,  eine  Druckerniedrigung  zuwege.  Mit  dem  Schluß  der  Wunde 
wird  das  fehlende  Volumen  durch  abgesonderte  Flüssigkeit  wieder 
ersetzt  und  damit  die  frühere  Spannung  wieder  hergestellt,  falls  der 
Verlust  an  Inhalt  nicht  zu  groß  war,  und  falls  keine  AVundkomplika- 
tionen  eintreten. 

Weiterhin  ist  die  Spannung  abhängig  von  Innervationsein¬ 
flüssen,  deren  Fortfall  Druckerniedrigung  zur  Folge  hat,  z.  B. 
S  ym  pathikus  durchschnei  düng.  Dies  ist  jedoch  nicht  konstant  und 
nicht  dauernd.  Bei  Entzündungen  der  Uvea,  besonders  des  Ziliar¬ 
körpers,  kann  der  Druck  nach  oben  wie  nach  unten  in  weiten  Grenzen 
schwanken  und  wieder  normal  werden.  Entzündungen  des  Ziliar¬ 
körpers,  welche  zur  Schrumpfung  und  Atrophie  des  Gewebes 
führen,  sind  von  einer  beträchtlichen  Spannungsverminderung  dauern¬ 
der  Art  gefolgt,  und  ebenso  wirkt  das  Herausreißen  des  Ziliarkörpers. 
Eine  solche  dauernde  Spannungsverminderung  läßt  den  Augapfel  oft 
verkleinert  erscheinen  (Phthisis  bulbi),  und  dieser  Folgezustand 
ist  in  erster  Linie  bedingt  durch  das  Aufhören  der  Sekretion  der 
intraokularen  Flüssigkeit. 

Perforierende  Verletzungen  des  Ziliarkörpers,  die  zu  chro¬ 
nischer  Zyklitis  führen,  gehen  sehr  häufig  mit  Hypotonie  einher  und 
sind  dann  öfters  die  Ursache  einer  sympathischen  Ophthalmie,  die 
ebenso  wie  die  Tuberkulose  oft  in  Weichheit  und  Atrophie  des  Auges 
übergeht,  öfters  nachdem  im  Verlaufe  dieser  chronischen  Erkrankungen 
sogar  Drucksteigerung  vorangegangen  ist.  Auch  nach  Kontusionen 
und  bei  anderen  Erkrankungen  des  Ziliarkörpers  ist  der  intraokulare 
Druck  oft  herabgesetzt  (vgl.  Abschnitt  .,Uvea“),  ebenso  bei  der  Netz¬ 
hautablösung  (mit  Ausnahme  der  durch  Tumor  bedingten). 

Daß  das  entzündliche  Glaukom  und  der  Hydrophthalmus  schließ¬ 
lich  ihren  Ausgang  in  Schrumpfung  des  Auges  nehmen  können,  wurde 
bereits  erwähnt. 


Intraokularer  Flüssigkeit« Wechsel  und  Glaukom. 
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Unter  Ophthalmomalacie  oder  e ssentieller  Phthise  des 
Auges  versteht  man  das  sehr  seltene,  plötzliche  Weichwerden  des 
sonst  normalen  Auges  unter  Schmerzen  und  Injektion  und  all¬ 
mähliche  Rückkehr  zur  Norm.  Hier  sind  Nerveneinflüsse  die  wahr¬ 
scheinlichste  Ursache.  Vielleicht  spielt  der  Sympathikus  hier  eine 
Rolle;  denn  auch  in  manchen  Fällen  von  okularer  Sympathikus¬ 
lähmung  ist  außer  der  regelmäßigen  Verengerung  der  Pupille  und 
der  leichten  Ptosis  eine  deutliche  Hypotonie  beobachtet  worden. 

Mit  dem  Nachlassen  des  Blutdruckes  ist  ebenfalls  eine  Spannungs¬ 
verminderung  verbunden,  die  mit  dem  Tode  sofort  einzutreten  pflegt. 

Eine  weitere  beträchtliche  Hypotonie  beobachtet  man  im  Coma 
diabeticum,  mitunter  auch  schon  vor  Eintritt  desselben.  Es  handelt 
sich  dabei  vielleicht  um  die  Wirkung  einer  besonderen  toxischen  Sub¬ 
stanz. 

Experimentell  und  auch  beim  Menschen  läßt  sich  eine  erhebliche 
Hypotonie  erzielen  durch  interne  oder  intravenöse  Darreichung  größerer 
Salzmengen,  die  vom  Blut  aus  durch  Osmose  auf  das  Auge  wasser¬ 
entziehend  wirken. 


Die  Krankheiten  der  Retina. 

Von  Prof.  Dr.  R.  Greeff,  Berlin. 


Normale  Anatomie. 


Die  Retina  ist  ein  beim  Menschen  etwa  1/t  mm  dickes,  im  lebenden  Auge 
vollständig  durchsichtiges  Häutchen,  das  durch  einen  in  den  Außengliedern 
der  Stäbchen  befindlichen  und  von  den  Pigmentzellen  gelieferten 
Farbstoff,  den  Sehpurpur  oder  das  Sehrot,  ein  purpurrotes  Aussehen  erhält. 

Die  Retina  bildet  die  innerste  der  drei  Augenhäute,  sie  wird  nach  innen 
zu  von  dem  Glaskörper,  nach  außen  zu  von  der  Chorioidea  begrenzt  Es  ist  be¬ 
merkenswert.  daß  sie  ihrer  Unterlage,  der  Chorioidea,  nur  anliegt,  nicht  mit  ihr 
verwachsen  ist,  sie  hängt  mit  ihr  nur  fest  an  der  Papille  durch  die  daselbst  ein- 
und  austretenden  Nervenfasern  und  an  der  Ora  serrata  ungefähr  im  Äquator  bulbi. 
Sie  wird  also  in  ihrer  Lage  nur  durch  den  normal  gefüllten  Glaskörper  befestigt, 
der  sie  an  die  Chorioidea  andrückt. 

Wir  rechnen  das  hexagonale  Pigmentepithel,  das  entwicklungsgeschichtlich 
wohl  zur  Retina  gehört,  nicht  zu  ihr.  Im  ausgewachsenen  Auge  hat  es  gar  keinen 
Zusammenhang  mehr  mit  der  durchsichtigen  Retina,  sondern  liegt  als  innerste 
Schicht  der  Chorioidea  fest  auf,  auch  bei  einer  Netzhautablösung  löst  sich  nur  die 
durchsichtige  Retina  ab,  das  Pigmentepithel  bleibt  der  Chorioidea  unverändert  auf¬ 
liegen.  Es  gibt  dem  Studierenden  vielfach  falsche  Vorstellungen,  wenn  man  das 
hexagonale  Pigmentepithel  als  äußerste  Lage  der  Retina  aufzählt. 

Nach  Färbung  mit  Hämatoxylin  oder  Karmin  treten  in  der  Netzhaut  scharf 
gesondert  und  übereinandergelagert  drei  Schichten  nervöser  Zellen  auf, 
deren  Kerne  sich  stark  färben.  Die  mächtigste  liegt  außen,  vor  den  Stäbchen 
und  Zapfen,  die  äußere  Körnerschicht;  von  ihr  durch  die  äußere 
granulierte  Schicht  getrennt  liegt  eine  etwas  schmälere  Zellschicht,  die  innere 
Körnerschicht.  Ganz  nach  innen  zu  liegt  die  dritte  schmälste  Zellschicht,  die 
Ganglienzellenschicht  Wir  wissen  jetzt,  daß  die  die  Zellschichten  trennen¬ 
den,  granuliert  aussehenden  Schichten  aus  dichten  Nervenfaserplexus  bestehen,  die 
nur  auf  feinen  Durchschnitten  ein  granuliertes  Aussehen  gewinnen,  wir  nennen 
sie  deshalb  besser  plexiforme  Schichten. 

Auf  einem  Querschnitt  unterscheiden  wir  demnach  folgende  Schichten  der 
Retina  von  außen  nach  innen  zu: 


I.  Stäbchen-  und  Zapfenschicht 

II.  Membrana  limitans  externa 

III.  Außere  Kömerschicht 

IV.  Äußere  plexiforme  Schicht 

V.  Innere  Körnerschicht 

VI.  Innere  plexiforme  Schicht 

VII.  Ganglienzellenschicht 

VIII.  Nervenfaserschicht 

IX.  Membrana  limitans  interna 


Nenroepithelschicht  oder  Sinnes¬ 
epithel. 


Gehirnschicht. 
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Die  Stäbchen  und  Zapfen  sind  nur  die  äußeren  Teile  der  Zellen,  die  sich 
nach  innen  zu  erstrecken  bis  an  die  Grenze  der  äußeren  plexiformen  Schicht. 

Man  unterscheidet  in  dem  Sinnesepithel  Stäbchensehzellen  und  Zapfen¬ 
sehzellen,  die  morphologisch  ganz  verschieden  gebaut  sind. 

Eine  Stäbchensehzelle  besteht  aus  1.  dem  Außengliede  a ,  2.  dem  Innen- 
gliede  b ,  3.  der  Stäbchenfaser,  welche  durch  die  Membrana  limitans  externa  durcli- 
tritt,  4.  dem  Stäbchenkorn  (Kern  der  Zelle,  äußere  Körner),  5.  dem  Endkügelchen  c, 
das  frei,  ohne  Verbindung  in  dem  äußersten  Teil  der  äußeren  plexiformen  Schicht 
endigt. 

A. 

•  Seite  des  Glaskörpers 


Fig.  483 1). 


P  Pigmentepithel. 

I  Stäbchen  und  Zapfen, 
a  Außenglieder, 
b  Innenglieder. 

II  Membrana  limitans  externa. 

III  Äußere  Körnerschicht. 

IV  Äußere  granulierte  Schicht. 
V  Innere  Körnerschicht. 


VI  Innere  granulierte  Schicht. 

VII  Ganglienzellenschicht. 

VIII  Nervenfaserschicht. 

IX  Membrana  limitans  interna. 

A  Radiär-  oder  Stützfasem. 

B  Assoziationsstellen,  die  verschie¬ 
dene  Gruppen  von  Stäbchen  und 
Zapfen  miteinander  verbinden. 


Eine  Zapfensehzelle  besteht  entsprechend  aus  folgenden  Teilen:  1.  dem 
Außengliede,  2.  dem  Innengliede,  3.  der  Zapfenfaser,  4.  dem  Zapfenkorn,  das  stets 
unmittelbar  unter  der  Membrana  limitans  externa  liegt,  5.  dem  Zapfenfuße,  von 
dem  kleine  Endfasern  ausgehen,  die  frei  in  der  äußeren  granulierten  Schicht  endigen. 

Die  innere  Körnerschicht  enthält  hauptsächlich  bipolare  Zellen.  Der  nach 
außen  ziehende  Fortsatz  tritt  in  der  äußeren  plexiformen  Schicht  in  Verbindung 
(Kontakt)  mit  dem  Ende  einer  Sehzelle,  der  nach  innen  ziehende  in  der  inneren 


I)  In  dieser  neuen  Auflage  brechen  wir  durchgehend  mit  dem  bisher  üb¬ 
lichen  M.  Schul tz eschen  Schema,  das  Stäbchen  und  Zapfen  nach  oben  zu  legte, 
und  folgen  Zoologen  und  Anatomen,  die  sich  jetzt  die  Kornea  nach  oben  gelegen 
denken  und  Stäbchen  und  Zapfen  in  ihrer  natürlichen  Lage  nach  unten  nach  der 
Chorioidea  hin  darstellen. 
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plexiformen  Schicht  mit  den  Protoplasmafortsätzen  der  Ganglienzellen.  Von  den 
Ganglienzellen  läuft  der  Achsenzylinderfortsatz  in  der  Nervenfaserschicht  und 
dann  im  Sehnerv  als  Sehnervenfaser  weiter. 

Die  Stützsubstanz. 

ln  der  Retina  finden  Bich  zahlreiche  Fasern,  welche  sie  quer,  d.  h.  von  innen 
nach  außen  durchsetzen,  es  sind  die  Radiärfasem  oder  nach  ihrem  Entdecker  be¬ 
nannten  Müll  ersehen  Stötzfasem.  Sie  sind  als  langgestreckte  Gliazellen  zu  be¬ 
trachten,  welche  in  der  inneren  Kömerschicht  je  einen  Kern  besitzen.  Die  Basis 
dieser  Zellen  liegt  an  der  inneren  Seite  der  Retina,  wo  sie  sich  kegelförmig  ver¬ 
breitern  und  so  die  Membrana  limitans  interna  bilden.  Nach  außen  zu  reichen 
die  Stützfasem  bis  an  die  Membrana  limitans  externa. 

Geläße. 

Von  Wichtigkeit  für  die  Pathologie  ist  noch  die  Verteilung  der  Gefäße 
in  der  Retina. 

Die  Gefäße  folgen  in  der  Netzhaut  im  ganzen  dem  Verlaufe  der  Nerven¬ 
faserbündel.  Im  allgemeinen  begleiten  die  Venen  die  Arterien  (vgl.  hierzu  Tafel  I 
und  II). 

In  bezug  auf  die  Verteilung  der  Gefäße  durch  die  Dicke  der  Retina  können 
wir  drei  Schichten  in  der  Retina  unterscheiden:  I.  die  Schicht  der  gröberen  Ge¬ 
fäße,  2.  die  Schichten  der  Kapillarausbreitungen,  3.  die  gefäßlosen  Schichten. 

Die  gröberen,  allein  ophthalmoskopisch  sichtbaren  Gefäße  der  Retina  ver¬ 
laufen  alle  ausnahmslos  in  der  Nervenfaserschicht,  und  zwar  dicht  an  der  inneren 
Oberfläche  derselben  unter  der  Limitans  interna.  Sie  ragen  sogar  meist  etwas  aus 
dieser  Schicht  nach  dem  Glaskörper  hin  vor,  indem  sie  noch  eine  dünne  Lage 
Nervenfasern  und  die  Lamina  interna  vor  sich  herwölben. 

In  der  Nervenfaserschicht  erfolgt  dann  auch  die  weitere  Teilung  der  Ge¬ 
fäße  in  stärkere  Ästchen.  Von  diesen  treten  dann  senkrecht  zur  Fläche  Netzhaut¬ 
zweige  ab,  die  in  verschiedener  Höhe  sich  in  Kapillarnetze  auflösen.  Diese  Kapillar¬ 
netze  reichen  bis  an  die  äußeren  Grenzen  der  inneren  Kömerschicht.  Die  ganze 
Sehzellenschicht  ist  völlig  gefäßlos. 

Sobald  die  Gefäße  in  die  Netzhaut  eingetreten  sind,  gehen  sie  keinerlei 
Anastomosen  mehr  ein,  weder  untereinander,  noch  mit  dem  Ziliargefäßsystem.  Sie 
verhalten  sich  ähnlich  wie  die  Gefäße  im  Gehirn,  zu  dem  die  Retina  ja  auch  ge¬ 
hört.  Daher  sind  auch  viele  Analogien  in  der  Pathologie  des  Gehirns  und  der 
Retina  vorhanden. 

Die  Macula  lutea  und  Fovea  centralis  (s.  Fig.  58  und  84). 

Die  Macula  lutea  liegt  etwa  4  mm  nach  außen  und  ein  weniges  nach 
unten  zu  von  der  Papilla  nervi  optici.  Ihre  Gestalt  ist  meist  queroval,  selten 
ganz  rund,  ihre  Größe  beträgt  im  queren  Durchmesser  1,7 — 2  mm,  übertrifft  also 
die  Größe  der  Papille  um  ein  Geringes.  Umgeben  wird  die  Makula  von  einer 
wellenartigen  Verdickung  der  Netzhaut,  welche  am  nasalen  Rande  bedeutender  ist 
als  am  temporalen.  Gegen  die  Mitte  der  Makula  zu  erfolgt  in  Form  einer  schiefen 
Ebene  eine  Einsenkung  der  inneren  Netzhautoberfläche.  Die  vertiefte  zentrale 
Stelle  der  Macula  lutea  heißt  Fovea  centralis,  und  ihre  Lage  entspricht  nahezu 
dem  hinteren  Augen  pol.  Die  Fovea  centralis  stellt  aUo  eine  nach  vom  konkave 
Grube  dar.  Die  Macula  lutea  hat  ihren  Namen  von  einem  intensiv  gelben  Farb¬ 
stoff,  welcher  hier  die  Retina  dnrehtränkt.  Er  läßt  die  Fovea  centralis  jedoch  frei. 

Die  peripheren  Partien. 

Ungefähr  am  Äquator  bulbi  findet  ein  plötzlicher  Abfall  der  Retina  zu 
einer  einfachen  Schicht  hoher,  zylindrischer  Zellen  statt,  in  Form  einer  gezackten 
Linie  —  die  Ora  serrata. 

Der  auf  der  Ziliargegend  liegende  Teil  der  Retina,  die  Pars  ciliaris  retinae, 
besteht  aus  einer  einfachen  Lage  hoher,  zylindrischer  Zellen,  die  einen  ovalen 
Kern  gewöhnlich  ganz  nach  außen  zu  liegen  haben.  Das  Pigmentepithel  zieht 


Die  Krankheiten  der  Retina. 


621 


darunter  hinweg.  Nach  vorn  zu  wird  das  Zylinderepithel  allmählich  flacher  und 
nimmt  auch  Pigmentierung  an.  Dort,  wo  die  beiden  Blätter  der  Retina  auf  die 
Hinterfläche  der  Iris  übergehen,  bilden  Pigmentschicht  und  Pars  iridica  retinae 
eine  untrennbare  Lage,  die  jedoch  in  der  Tat  aus  zwei  Zellschichten  besteht.  Sie 
endet  erst  am  Pupillarrand,  wo  sie  hakenförmig  nach  vorn  umschlägt 

Die  Funktion  der  Netzhaut. 

Von  den  drei  Umhüllungshäuten  des  Auges  hat  die  äußere,  die  Sklera  oder 
harte  Haut,  die  Bestimmung,  dem  Bulbus  die  Form  zu  bewahren,  die  mittlere, 
die  Uvea,  besorgt  im  wesentlichen  die  Ernährung  des  Auges,  die  innere,  die 
Retina,  hat  die  spezifische  Funktion  des  Auges,  das  Sehen,  zu  vermitteln.  Von 
den  Gegenständen  der  Außenwelt  wird  auf  der  Retina  ein  umgekehrtes  Bildchen 
entworfen.  Es  ist  nun  die  Aufgabe  der  Netzhautelemente,  die  Schwingungen  des 
Lichtäthers  in  eine  Nervenerregung  umzusetzen  und  diese  weiter  zu  leiten. 

Wir  wissen  durch  vielfache  physiologische  Versuche,  daß  die  Außenglieder 
der  Stäbchen  und  Zapfen  allein  die  lichtperzipierenden  Elemente  sind. 
Diese  werden  von  den  Pigmentepithelzellen  mit  der  darunter  liegenden 
Choriocapillaris  mit  Sehsubstanzen  getränkt  Die  Pigmentepithelzellen 
bilden  sozusagen  die  Fabrik  für  diese  Stoffe,  die  stets  erneuert  werden  müssen,  solange 
gesehen  wird,  einer  sich  stets  erneuernden  photographischen  Platte  vergleichbar. 
Sobald  die  Stäbchen  und  Zapfen  nicht  mehr  in  die  schilfartigen  Fortsätze  der 
Pigmentepithelzellen  tauchen,  ist  ihre  Funktion  gestört  (z.  B.  bei  der  Netzhautablösung). 

Wie  die  feineren  Vorgänge  bei  dem  photochemischen  Prozeß  deß  Sehens 
sind,  wissen  wir  nicht,  wir  kennen  nur  einige  gröbere  Vorgänge,  die  bei  der  Be¬ 
lichtung  der  Netzhaut  eintreten.  Unter  dem  Einfluß  des  Lichtes  bleicht  der  von 
Boll  entdeckte  Sehpurpur,  die  Retina  sieht  nicht  mehr  rosenrot,  sondern  farblos 
aus.  Es  ist  jedoch  wahrscheinlich,  daß  der  Sehpurpur  noch  nicht  zu  den  eigent¬ 
lichen  Sehsubstanzen  gehört.  Das  Pigment  in  den  Pigmentepithelien  wandert 
ferner  derart,  daß  die  kristallinischen  Pigmentkörper  im  Dunkeln  dicht  um  den 
Kern  der  Zelle  gelagert  sind,  bei  Belichtung  aber  in  die  Peripherie  und  in  die 
schilfartigen  Fortsätze  der  Zellen  Vordringen  und  so  die  Außenglieder  der  Stäb¬ 
chen  und  Zapfen  umgeben.  Schließlich  sehen  wir,  besonders  bei  den  niederen 
Wirbeltieren,  daß  bei  Belichtung  sich  die  Zapfen  kontrahieren,  während  sie  im 
Dunkeln  sich  stark  verlängern. 

Lichtstrahlen  (d.  h.  die  leuchtenden,  die  ultravioletten  werden  bereits  in 
den  inneren  Schichten  absorbiert)  müssen  also  erst  die  ganze  Dicke  der  Retina 
durchsetzen,  um  zu  der  Schicht  der  Stäbchen  und  Zapfen  zu  gelangen,  von  da 
werden  sie  dann  als  Nervenerregung  in  einem  komplizierten  Apparat  durch  die 
Retina  rückwärts  geleitet  (s.  hinten  S.  619,  Fig.  483),  um  durch  die  Nervenfasern 
der  innersten  Netzhautschicht  und  des  Sehnerven  dem  Gehirn  zugeführt  zu  werden. 

1.  Retinitis  (frische  Netzhauterkrankungen). 

(Tafel  IV,  Fig.  2,  Tafel  V,  VI,  VII.) 

A.  Allgemeines. 

„Retinitische“  Veränderungen  zeigen  sich  an  durch  Blutungen 
und  Gefäßveränderungen,  diffuse,  graue  Trübungen  und 
zirkumskripte,  weiße  Flecke.  Alle  diese  Veränderungen  sind  aller¬ 
dings  oft  nicht  eigentlich  entzündlich,  sondern  mehr  degenerativer 
Natur,  der  Name  „Retinitis“  ist  also  eigentlich  nicht  für  alle  Formen 
zutreffend.  Er  ist  aber  als  Sammelbezeichnung  allgemein  üblich  und 
in  diesem  Sinne  auch  hier  gelegentlich  gebraucht. 

a)  Netzhautblutungen  und  Gefäßveränderungen. 

Das  zarte,  verletzliche  Endgefäßgebiet  in  der  Retina  hat  eine 
große  Neigung  zu  Blutungen  (Tafel  V— VII).  Die  Retina  reagiert 
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geradezu  mit  Blutungen  auf  eine  ganze  Reihe  von  allgemeinen 
Veränderungen  des  Körpers.  Hämorrhagien  der  Netzhaut  sind  also 
keineswegs  seltene  und  in  diagnostischer  Hinsicht  oft  sehr  wichtige 
Befunde.  q 

Sieht  man  überhaupt  im  Augenhintergrunde  irgend¬ 
welche  Blutflecke,  so  sind  sie  von  vornherein  fürNetzhaut- 
blutungcn  oder  für  präretinale,  ebenfalls  von  der  Retina 
herrührende  zu  halten,  denn  in  der  Aderhaut  mit  ihrem  reichen 
Anastoinosennetz  kommen  Blutungen  wenig  in  Betracht  und  werden 
auch  hinter  dem  dunklen  Pigmentepithel  kaum  zu  sehen  sein  (fast 
die  einzige  Ausnahme  bildet  die  hochgradige  Myopie,  hier  finden 

sich  in  der  durch  die  Deh¬ 
nung  degenerierten  Chorio- 
idca  gelegentlich  makulare 
Blutungen). 

Die  blutrote  Färbung 
der  Retinalhämorrhagien 
wird  durch  die  Pigmentie- 
rungsverhältnissederChorio- 
idea  einigermaßen  nuan¬ 
ciert,  auf  dem  hellgefärbten 
Hintergründe  einer  wenig 
pigmentierten  Chorioidea 
erscheinen  die  Blutflecke  in 
der  Retina  lebhafter  gerötet 
als  bei  dunkler  Chorioidal- 
piginentierung;  |die  Chorio¬ 
idea  selbst  wird  natürlich 
von  diesen  Hämorrhagien 
stets  verdeckt.  Die  Form 
der  Blutflecke  ist  ver¬ 
schieden.  je  nach  ihrem 
Sitz.  Nehmen  sie  in  der 
Umgebung  des  Sehnerven 
die  Nervenfaserschicht  der 
Retina  ein,  so  ist  ihre  Form 
länglich  oder  in  radiärer 
Richtung  streifig,  breiten 
sie  sich  in  den  mittleren  Schichten  der  Retina  aus  (besonders  in  der 
Ganglienzellenschicht),  so  wird  die  Form  der  Extravasate  vorwiegend 
rundlich;  die  Retinalhämorrhagien  können  die  äußeren  Schichten  der 
Retina  durchbrechen  und  sich  zwischen  Stäbchenschicht  und  Chorioidal- 
epithel  ausbreiten,  und  endlich  sieht  man  nicht  selten  Blutextravasate  die 
inneren  Schichten  durchbrechen  und  sich  in  den  Glaskörper  ergießen. 

Zu  einer  ganz  eigentümlichen  Form  von  Blutung  kommt  es,  wenn  Netzhaut- 
hämorrhagien  in  der  Gegend  der  Macula  lutea  die  Limitans  interna  durchbrechen 
und  sich  zwischen  Netzhaut  und  Membrana  hyaloidea  ausbreiten  (präretinale 
oder  subhyaloideale  Blutung).  Man  erkennt  sie  sofort  an  der  scheibenförmigen 
runden  Gestalt,  die  ziemlich  genau  als  Zentrum  den  hinteren  Pol  des  Auges  hat. 
Die  Ausdehnung  der  dünnen  Blutschicht  ist  gewöhnlich  sehr  groß  und  bedeckt 
die  Macula  lutea  und  Umgebung  ganz.  Man  sieht  die  größeren  Gefäße  am  Rande 
des  sie  bedeckenden  Extravasates  scharf  abgeschnitten  aufhören.  Nach  einiger 
Zeit  färbt  sich  der  untere  Teil  der  Blutung  dunkelrot,  mit  scharfer  horizontaler 
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Fig.  484.  Hämorrhagische  Retinitis  bei 
Arteriosklerose.  Hochgradige  Wandver¬ 
dickung  und  Endothelwucherung  einer  Arterie. 
Hämorrhagien. 
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Linie  gegen  den  oberen  blaßroten  Teil  abgegrenzt  Diese  Trennung  ist  dadurch 
entstanden,  daß  sich  in  der  flüssig  gebliebenen  Blutung  die  roten  Blutkörperchen 
nach  unten  gesenkt  haben. 

Die  von  Retinalhämorrhagien  bedingten  Sehstörungen,  sowie 
die  Prognose  sind  hauptsächlich  vom  Sitz  und  von  der  Ausdehnung 
der  Hämorrhagien  abhängig. 

Reichliche,  aber  auf  die  Peripherie  der  Retina  beschränkte  Hä¬ 
morrhagien  kann  man  bei  vollkommener,  zentraler  Sehschärfe  beob¬ 
achten;  ist  dagegen,  was  häufig  der  Fall  ist,  die  Gegend  der  Macula 
lutea  mit  betroffen  und  durchwühlen  die  Blutergüsse  hier  die  Ganglien¬ 
zellenschicht,  so  ist  die  Sehstörung  hochgradig  und  auch  nach 
Resorption  der  Hämorrhagie  keine  bedeutende  Besserung  des  Seh¬ 
vermögens  zu  erwarten.  Größeren  Blutungen  entsprechen  inselförmige 
Ausfälle  im  Gesichtsfeld,  die  von  dem  Patienten  oft  sehr  deutlich  als 
dunkle  Flecke  in  ihrer  Form  empfunden  werden,  weil  sie  auf  die  da¬ 
hinterliegenden  Stäbchen  und  Zapfen  einen  scharf  umrissenen  Schatten 
werfen  (positive  Skotome). 

Zahlreiche  und  ausgedehnte  Netzhautblutungen  haben  häufig 
auch  Veränderungen  des  Sehnerven  zur  Folge.  Manchmal  bleibt  eine 
auffallende  Schlängelung  der  kleinen,  auf  dem  Sehnerven  sichtbaren 
Gefäße  zurück,  während  im  Nerven  selbst  die  Zeichen  einer  atro¬ 
phischen  Degeneration  durch  weißliche  Verfärbung  und  flache  Ver¬ 
tiefung  der  Eintrittsstelle  sichtbar  werden.  In  einer  anderen  Reihe 
von  Fällen  erfolgt  nach  Netzhautblutungen  eine  sekundäre  Druck¬ 
steigerung  im  Bulbus  (Glaucoma  haemorrhagicum). 

Ätiologie.  Die  Blutungen  der  Netzhaut  können  sowohl 
als  selbständige  Entwicklung,  wie  in  Begleitung  verschiedener  ent¬ 
zündlicher  Prozesse  und  Allgemeinerkrankungen  auftreten. 

Netzhautblutungen  finden  sich  nicht  selten  als  zufälliger  Befund 
bei  der  Augenspiegeluntersuchung  Neugeborener  als  Folge  der  Stauung 
und  des  Druckes  während  der  Geburt. 

Sie  kommen  ferner  (sehr  selten)  vor  bei  Kindern  mit  starkem 
Husten,  besonders  dem  Keuchhusten. 

Als  selbständige  Krankheit  treten  sie  gewöhnlich  erst  im  späteren 
Lebensalter  auf,  durchschnittlich  am  häufigsten  nach  dem  50.  Jahre. 
Die  Ursache  ist  eine  Entartung  der  Gefäße.  Als  Teilerscheinung  von 
Retinitis  oder  von  allgemeinen  Leiden  oder  auch  als  traumatische 
Affektion  können  sie  in  jedem  Lebensalter  Vorkommen. 

Die  Blutungen  können  die  ersten  und  einzigen  Mani¬ 
festationen  einer  Retinitis  sein.  Man  muß  also  schon  bei 
solchen  einfachen  Zeichen  einer  Netzhauterkrankung  stets 
an  eine  Allgemeinerkrankung  des  Körpers  denken  und  diese 
zu  ergründen  suchen. 

Sie  sind  häufige  Erscheinungen  bei  Herzerkrankungen, 
z.  B.  Hypertrophie  des  linken  Ventrikels,  ferner  bei  veränderter 
Blutbeschaffenheit,  wie  Purpura  haemorrhagica,  Anaemia  per¬ 
niciosa,  mitunter  bei  Malaria,  häufig  bei  Diabetes,  Septikämie, 
Nierenerkrankungen  usw. 

Die  Netzhautblutungen  können  sich  langsam,  im  Laufe  von 
Wochen  oder  Monaten  wieder  resorbieren.  Entweder  verschwinden 
sie  spurlos,  jedoch  geschieht  dies  selten  und  nur  im  jugendlichen 
Alter,  oder  sie  hinterlassen  weißliche,  grau  verfärbte,  oder  pigmen- 
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tierte  Flecke.  Je  nachdem  sie  mehr  oder  weniger  von  dem  Gewebe 
der  Netzhaut  zertrümmert  hatten,  verschwindet  auch  die  durch  sie 
gesetzte  Sehstörung  wieder  in  vollem  oder  geringem  Grade.  Im  übrigen 
kommt  in  prognostischer  Hinsicht  sehr  das  zugrunde  liegende  Leiden 
in  Betracht. 

Therapeutisch  wird  man  bestrebt  sein,  mit  allen  Mitteln  die 
Resorption  der  Blutflecke  zu  befördern,  so  durch  Ableitung  auf  den 
Darm,  ganz  besonders  werden  salinische  Abführwässer  zu  empfehlen 
sein,  wie  Karlsbader  und  Marienbader  Salz,  oder  Bitterwasser.  Liegt 
nicht  eine  allgemeine  Brüchigkeit  der  Gefäße  vor,  so  kommen  auch 
Schwitzkuren  in  Betracht.  Manche  Autoren  empfehlen  am  Auge  sub- 
konjunktivale  Kochsalzinjektionen,  welche  den  Flüssigkeitsaustausch 
im  Auge  begünstigen,  sowie  warme  Umschläge.  Natürlich  ist  das 
betroffene  Auge  nach  Möglichkeit  zu  schonen,  bei  grellem  Licht  eine 
dunkle  Schutzbrille  zu  tragen,  während  man  von  der  absoluten  Ruhig¬ 
stellung  der  Augen  durch  quälende,  lange  Dunkelkuren  meistens  ab¬ 
gekommen  ist. 

Juvenile  rezidivierende  Glaskörperblutungen.  Im  jugendlichen  Alter, 
besondere  bei  jungen  Männern,  kommt  ein  besonderes  Krankheitsbild  vor,  das 
der  rezidivierenden  Glaskörperblutungen.  Auch  diese  Blutungen  stammen  aus 
den  Gefäßen  der  Retina.  Meist  handelt  es  sich  um  blasse  anämische  Männer 
von  20—30  Jahren,  bei  denen  spontane,  oft  sehr  starke  Blutungen  in  den  Glas¬ 
körper  auftreten,  die  große  Neigung  haben  zu  rezidivieren,  so  daß  zuweilen  jede 
Lichtempfindung  des  oder  der  betroffenen  Augen  aufgehoben  ist.  Zuweilen  setzt 
die  Sehstörung  mit  gleichzeitigem  Nasenbluten  ein,  man  findet  dann  das  Innere 
der  Augen  bei  der  Durchleuchtung  mit  dem  Augenspiegel  ganz  dunkel,  da  das 
Blut  dem  Licht  den  Weg  zur  Chorioidea  abschneidet.  Geht  die  Blutmasse  bis 
in  den  vorderen  Teil  des  Glaskörpers,  so  sieht  man  leicht  den  blutigroten  Schein 
aus  dem  Glaskörperraum.  Wir  wissen  jetzt,  daß  der  Krankheit  meist  schleichende 
tuberkulöse  Prozesse  zugrunde  liegen,  die  sich  besondere  an  den  Venen  der  Retina 
festsetzen,  deren  Wandungen  sie  annagen  und  schließlich  zum  Platzen  bringen. 
Diese  Glaskörperblutungen  sind  also  dasselbe  Symptom,  wie  die  Lungenblutungen 
bei  Phthisis  pulmonum.  Man  hat  deshalb  fflr  diese  Krankheit  jetzt  den  passenden 
Namen  „Periphlebitis  retinalis  tubercul osa“  vorgeschlagen.  Die  Therapie 
würde  im  wesentlichen  in  einer  allgemeinen  antituberkulöBen  Behandlung  bestehen. 

Nach  mehrmaligem  Rezidivieren  solcher  und  anderer  Blutungen  hellt 
sich  der  Glaskörper  oft  nicht  wieder  völlig  auf.  Später  kommt  es  an  diesen 
Stellen  oft  zur  Bildung  weißlicher  strahliger  Massen,  welche  sich  auch  vaskularisieren 
können  (sogenannte  Retinitis  proliferans  von  Manz,  Fig.  620).  Es  handelt 
sich  hierbei  nicht  um  Entzündungserscheinungen ,  sondern  um  Granulations-  und 
später  Bindegewebsmassen,  welche  von  den  Scheiden  der  Retinalgefäße  ausgehen 
und  in  den  Glaskörperraum  hineinwuchem  (s.  auch  S.  757).  Das  Sehvermögen 
bleibt  dann  schwer  geschädigt  oder  ist  ganz  erloschen. 

Die  Blutungen  in  der  Retina  sind  die  Folge  von  Durchlässigkeit 
oder  Ruptur  der  Gefäßwand.  Soweit  es  sich  um  Blutungen  durch 
einfache  Diapedese  handelt,  ist  ophthalmoskopisch  an  den  Gefäßen 
selbst  oft  nichts  Besonderes  erkennbar.  In  anderen  Fällen  aber  treten 
Gef äß verä nderungen  deutlich  hervor. 

Es  gehören  hierher  als  Teilerscheinungen  einer  beginnenden 
Retinitis  einmal  Veränderungen  in  der  Verteilung  des  Blutes  in  den 
Gefäßen,  und  zwar  sowohl  eine  allgemeine  Erweiterung  der  Blut¬ 
gefäße,  eine  Hyperämie,  als  auch  eine  durch  Kompression  und  Ver¬ 
legung  der  Gefäße  gesetzte  Anämie,  dann  aber  auch  Veränderungen 
der  Gefäßwandungen  selbst. 
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Es  sei  gleich  im  voraus  gesagt,  daß  die  Diagnose  auf 
Hyperämie  im  Augenhintergrund  viel  zu  oft  und  leicht 
ohne  Grund  gestellt  wird.  Der  Anfänger  hat  die  Neigung,  wenn 
ihm  beim  Augenspiegeln  der  Augenhintergrund  recht  rot  und  die  Gefäße 
relativ  breit  erscheinen,  diese  Diagnose  zu  stellen.  Wir  wissen  aber, 
daß  die  mehr  oder  weniger  hellrote  Farbe  des  Fundus  viel  mehr  von 
dem  Pigmentgehalt  des  Pigmentepithels  abhängt,  als  von  den  Blut¬ 
mengen,  und  daß  die  sichtbare  Breite  der  Gefäße,  wie  sie  ophthal¬ 
moskopisch  erscheinen,  schon  von  der  Refraktion  des  Auges  und 
anderen  optischen  Umständen  bedingt  sein  kann. 

Eine  wirkliche  Hyperämie  der  Retina  markiert  sich  besonders 
durch  eine  stärkere  Anfüllung  und  Schlängelung  der  Gefäße.  Doch 
ist  auch  hierbei  einige  Vorsicht  im  Urteil  notwendig,  da  im  Normal¬ 
zustand  das  Verhalten  der  Gefäße  innerhalb  weiter  physiologischer 
Grenzen  schwankt1). 

Die  Gefäße  zeigen  bei  Retinitis  oft  ein  eigentümliches  und 
charakteristisches  Verhalten.  Meistens  ist  in  akut  entzündlichen 
Stadien  eine  ausgesprochene  venöse  Hyperämie  vorhanden,  die 
Venen  sind  bedeutend  weiter  als  im  Normalzustand,  und  zwar,  da 
die  Gefäßwandung  in  der  Längsrichtung  dehnbarer  ist  als  im  Quer¬ 
durchmesser,  nicht  bloß  dicker,  sondern  auch  stark  geschlängelt; 
dabei  aber  finden  diese  Schlängelungen  der  Venen  nicht  bloß  in  der 
Fläche  der  Retina,  sondern  auch  in  darauf  senkrechter  Richtung  statt, 
was  ein  besonderes  charakteristisches  Aussehen  bedingt.  Einzelne 
Abschnitte  der  blutüberfüllten  Venen  erheben  sich  dabei  ein  wenig 
über  die  Fläche  der  Retina,  sie  sind  dann  von  gar  keiner  oder  nur 
weniger  Retinalsubstanz  bedeckt  und  erscheinen  daher  viel  dunkler 
rot  als  die  tieferliegenden  und  durch  getrübte  Retinalsubstanz  ver¬ 
schleierten  Gefäßstücke.  Die  Arterien  sind  gewöhnlich  nicht  er¬ 
weitert,  ja  es  kommt  nicht  selten  vor,  daß  sie  verengert  erscheinen, 
was  seine  Erklärung  darin  finden  kann,  daß  die  in  der  Nervenfaser¬ 
schicht  der  Retina  ausgesprochene  Bindegewebshypertrophie  oder 
Exsudation  unter  Umständen  sich  bis  in  die  Lamina  cribrosa  erstreckt. 
Findet  nämlich  in  der  Lamina  cribrosa,  d.  h.  in  dem  von  der  Sklera 
umschlossenen  Teile  des  Sehnerven,  eine  Hypertrophie  des  Binde¬ 
gewebes  statt,  so  muß  dadurch  notwendigerweise  eine  Kompression 
der  diese  Stelle  passierenden  Retinalgefäße  eingeleitet  werden,  und 
diese  Gefäßstrangulation  hat  zur  unmittelbaren  Folge  sowohl  Anämie 
der  Arterien  als  Hyperämie  der  Venen. 

Als  Entzündung  der  Netzhautgefäße  kann  Perivaskulitis 
oder  Entzündung  aller  Gefäßhäute  Vorkommen.  Ophthalmoskopisch 
erscheint  die  Gefäßwand  getrübt  und  die  Blutsäule  graulich  verfärbt 


1)  Die  stärkste  Hyperämie  des  Augenhintergrundes  kommt  bei  nicht  entzünd¬ 
lichen  Zuständen  der  Retina  vor:  Man  sieht  sie  gelegentlich  bei  angeborenen 
Herzfehlern,  wie  Stenose  der  Pulmonalis,  Offenbleiben  des  Foramen  orale  und 
des  Septum  membranaceum,  abnormem  Ursprung  der  Aorta,  besonders  aber  bei 
der  Polyzythämie  (abnormer  Vermehrung  der  roten  Blutkörperchen)  als  selbst¬ 
ständige  Erkrankung  im  späteren  Leben  sich  entwickeln.  Der  ganze  Augenhinter¬ 
grund  erscheint  dann  eigentümlich  livide,  und  die  größeren  venOsen  Gefäße  sind 
enorm  ausgedehnt,  geschlängelt  und  zeigen  Kaliberschwankungen  (Cyanosis 
retinae);  es  können  Blutungen  hinzutreten. 

Lehrbuch  der  Augenheilkunde.  6.  Aufl. 
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mit  einem  auffallenden  Hervortreten  des  Reflexstreifens  (ein  häufiger 
Befund  bei  frischer  Syphilis). 

Erkrankungen  der  Wandungen  der  Gefäße  der  Netzhaut  sind  als 
retinitische  Erscheinungen  sowohl  häufig  als  mannigfaltig. 

Am  häufigsten  finden  sich  Verdickungen  der  Gefäßwandungen 
(Arteriosklerose).  Die  Blutsäule  ist  verdünnt  und  infolge  der  Ver¬ 
dickung  der  Wände  von  weißen  Säumen  eingefaßt.  Die  Wandver¬ 
dickung  kann  soweit  gehen,  daß  die  Blutgefäße  nur  noch  als  blut¬ 
leere  weiße  Streifen  erscheinen. 

Als  Zeichen  von  Verengerungen  an  den  Abflußstellen  können 
auch  abnorme  Schlängelungen  gelten. 

Zuweilen  sind  ringförmige  Verengerungen  von  mehr  oder  weniger 
Breite  am  Gefäßrohr  sichtbar,  man  sieht  dann  zwischen  zwei  Gefäß¬ 
abschnitten  von  gleichem  Kaliber  ein  kurzes  dünnes  Stück  einge¬ 
schaltet,  in  welchem  die  Blutsäule  als  dünner  roter  Faden  durch¬ 
schimmert. 

In  sehr  seltenen  Fällen  entwickeln  sich  in  der  Netzhaut  eigenartige  rote 
Kugeln  unter  enormer  Dilatation  der  dem  kranken  Gebiet  entsprechenden  Arterie 
und  Vene,  die  in  der  Kugel  verschwinden.  Man  hat  diesen  Befund,  zu  dem  sich 
schwere  retinitische  Veränderungen  und  schließlich  Netzhautablösung  hinzuzugesellen 
pflegen,  anfangs  als  ein  Aneurysma  arteriovenosum  aufgefaßt,  nennt  ihn  aber  jetzt 
nach  E.  v.  Hippels  Vorschlag  „A ngiomatosis  retinae“. 

Dieselben  krankhaften  Zustände,  welche  den  genannten  retinalen 
Veränderungen  zugrunde  liegen,  führen  gelegentlich  auch  zu  Ver¬ 
schluß  größerer  Gefäße,  besonders  wenn  sie  im  höheren  Alter  ein- 
treten: 

a)  Embolie  oder  Thrombose  der  Art  centralis  (Tafel  VII,  Fig.  1).  . 

Bei  Herzerkrankungen  können  kleine  Massen  von  den  Klappen 
abbröckeln  und  durch  die  Blutbahn  in  die  Arteria  centralis  retinae 
gelangen.  Hier  bleiben  sie  im  Arterienrohr  meist  da  stecken,  wo  sich 
die  Arterie  kurz  vor  der  Teilung  verengert,  also  in  oder  vor  der  Lamina 
cribrosa;  doch  kann  der  Pfropf  auch  so  weit  an  der  Oberfläche  der 
Papille  liegen,  daß  er  ophthalmoskopisch  sichtbar  wird.  Selten  sind 
die  Pfropfe  so  klein,  daß  sie  in  einem  Ast  der  Arteria  centralis  in  die 
Retina  hineingehen  und  dort  stecken  bleiben.  Der  Embolus  verstopft 
das  Rohr  meist  vollständig,  nur  so  kommt  er  zum  Stillstand,  eine 
andere  Möglichkeit  ist  allerdings  die,  daß  er  auf  einer  Teilungsstelle  reitet. 

Die  Herzerkrankung  kann  dabei  sehr  gering  sein,  so  daß  die 
plötzlich  eintretende  einseitige  Erblindung  zuweilen  das  erste  Sym¬ 
ptom  ist,  welches  auf  das  zugrunde  liegende  Leiden  hinweist. 

Unter  dem  Einfluß  der  Virchowschen  Entdeckungen  über  Em¬ 
bolie  gelang  es  v.  Graefe  1859,  bei  plötzlich  eingetretener  Erblindung 
zum  erstenmal  klinisch  die  Diagnose  auf  Embolie  der  Arteria  centralis 
retinae  zu  stellen. 

Das  ophthalmoskopische  Bild  (s.  Tafel  VII,  Fig.  1)  ist  sehr 
charakteristisch.  Es  finden  sich  sofort  alle  Zeichen  einer  hochgradigen 
arteriellen  Anämie.  Die arteriellengrößeren  Gefäße  sindzu  dünnen, 
oft  weißen  Fädchen  kollabiert,  die  kleineren  sind  ganz  unsichtbar. 
Oft  sind  auch  die  Venen  verengt.  Die  nicht  mehr  genügend  ernährte 
Netzhaut  trübt  sich  sehr  rasch  und  sieht  am  hinteren  Pol,  in  der 
Umgebung  der  Papille  und  in  der  Gegend  der  Macula  lutea  diffus 
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milchig  weiß  aus.  In  dieser  Trübung  tritt  die  Fovea  als  kleiner 
runder  kirschroter  Fleck  hervor. 

Der  für  die  Embolie  so  charakteristische  rote  Fleck  in  der  weißlich  ge¬ 
trübten  Retina  ist  keine  Blutung,  wie  man  anfangs  dachte,  sondern  es  ist  dieser 
Farbeneffekt  als  ein  Kontrastphänomen  aufzufassen.  Die  Trübung  der  Retina  be¬ 
ruht  auf  einer  Quellung  der  Nervenfasern  und  Ganglienzellen,  welche  im  Bereich 
der  Fovea  centralis  nicht  vorhanden  sind.  Die  Fovea  centralis  bleibt  daher  un¬ 
getrübt  und  läßt  die  im  Kontrast  zu  der  dicht  daneben  befindlichen  Netzhaut¬ 
trübung  auffallend  dunkelrot  erscheinende  Chorioidea  durchschimmern. 

Unterbrechung  der  Blutsäule:  In  manchen  Fällen  ,  häufiger  in  den 
Venen  als  in  den  Arterien,  sieht  man  ein  eigentümliches  Phänomen,  nämlich  daß 
die  Blutsäule  in  den  Gefäßen  unterbrochen  ist,  derart,  daß  immer  bluthaltige  Par¬ 
tien  mit  blutleeren  abwechseln.  Die  Blutsäule  ist  in  kurze  Zylinderchen  zerlegt 
ähnlich  wie  wenn  in  einem  Thermometer  die  Quecksilbersäule  in  kleine  Stücke 


Fig.  485.  Embolie  der  Arteria  centralis  retinae. 

In  der  Arterie  ein  obturierender  Pfropf,  der  sich  noch  in  die  Seitenäste  fortsetzt. 
Faserschicht  der  Retina  und  Papille  gequollen,  Ganglienzellenschicht  in  Zerfall. 

(Präparat  von  Rubert.) 

zerrissen  ist.  Die  Blutzylinderchen  bewegen  sich  meist  in  der  Blutsäule  langsam 
fort,  oder  sie  werden  nur  ruckweise  vorgestoßen,  um  gleich  wieder  zurück¬ 
zusinken.  Auch  eine  rückläufige  Bewegung  hat  man  beobachtet.  Das  Phänomen 
hat  wohl  in  einer  mangelnden  Vis  a  tergo  seinen  Grund,  wie  sie  bei  Embolie, 
Thrombose  oder  Verengerung  des  Gefäßrohres  vorkommt.  (Ebenso  kommt  sie 
nach  starken  Blutverlusten  oder  im  Stadium  asphycticum  zur  Beobachtung.  Auch 
nach  der  experimentellen  Durchschneidung  der  Sehnerven  hat  man  sie  gesehen.) 

Die  Prognose  ist  im  allgemeinen  ungünstig.  Es  kann  sich 
zwar  der  Embolus  in  seltenen  Fällen  wieder  lockern,  geschieht  dies 
aber  nicht  sehr  bald,  so  sind  die  Nervenzellen  in  der  Netzhaut  schon 
abgestorben.  Die  milchige  Trübung  der  Netzhaut  pflegt  sich  zwar 
nach  einigen  Tagen  zu  verlieren,  aber  die  Ganglienzellen  bleiben  ab¬ 
gestorben.  und  eine  bleibende  totale  Erblindung  des  betroffenen  Auges 
ist  meist  der  Ausgang. 

Bei  den  viel  selteneren  Verstopfungen  einzelner  Äste  der  Arteria 
centralis  tritt  natürlich  nur  ein  entsprechender  Gesichtsfelddefekt  auf. 

Man  kann  therapeutisch  versuchen,  durch  Zerren  an  dem  Bul¬ 
bus  oder  an  dem  Sehnerv  den  Embolus  zu  lockern.  Das  gleiche  ist 
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gelegentlich  erreicht  worden  durch  Punktion  der  vorderen  Kammer 
oder  durch  Massage  des  Bulbus.  Ein  etwaiger  Gefäßkrampf  ist  durch 
Einatmen  von  Amylnitrit  vielleicht  zu  beeinflussen. 

So  charakteristisch  das  ophthalmoskopische  Bild  ist,  so  braucht 
ihm  doch  nicht  immer  eine  wirkliche  Embolie  der  A.  centralis 
zugrunde  zu  liegen.  Das  Bild  ist  nur  der  Ausdruck  einer  Unter¬ 
brechung  der  arteriellen  Zufuhr  der  Retina.  Diese  kann 
aber  auch  durch  andere  Vorkommnisse  herbeigeführt  werden,  so  vor 
allen  Dingen  durch  Endarteriitis  obliterans,  durch  Thrombo¬ 
sierung.  selbst  durch  anhaltenden  Krampf  der  Arterienwandung, 
ferner  durch  Kompression  der  Arterie  im  Sehnervenstamm,  infolge 
von  Blutung  oder  Infiltration  oder  Druck  von  außen  her,  endlich 
durch  Durchtrennung  der  Arterie. 

Aber  auch  bei  vollständiger  Verstopfung  der  Arteria  centralis  ist  das  Ein¬ 
dringen  einer  geringen  Blutmenge  in  die  Retina  noch  möglich,  da  durch  den  ar¬ 
teriellen  Gefäßkranz  in  der  nächsten  Nähe  der  Sehnerven  (Hallerscher  Gefäß¬ 
ring)  eine  Verbindung  zwischen  dem  Netzhautgefäßsystem  und  den  Ziliararterien 
hergestellt  wird.  Leider  aber  ist  diese  Verbindung  lediglich  kapillarer  Natur, 
deshalb  zur  Entwicklung  eines  genügenden  kollateralen  Kreislaufes  nicht  aus¬ 
reichend. 

b)  Thrombose  der  Vena  centralis  retinae  (Tafel  VII,  Fig.  2) 

ist  als  nicht  seltene  Erscheinung  bei  verschiedenen  Erkrankungen 
beobachtet  worden.  Sie  ist  nachgewiesen  worden  bei  alten  Leuten, 

bei  denen  auch 
Thrombosen  an¬ 
derer  Venen  Vor¬ 
kommen:  bei 
Atherom  der  Ge¬ 
fäße,  bei  seniler 
Gangrän,  Hyper¬ 
trophie  des  rech¬ 
ten  Ventrikels  und 
bei  Leukämie. 
Auch  bei  jünge¬ 
ren  Individuen 
kommt  sic  vor. 

Ferner  kann 
durch  Entzün¬ 
dungen  in  der  Or¬ 
bita  eine  Throm¬ 
bose  der  Zentral¬ 
vene  entstehen, 
wahrscheinlich 
durcliFortsetzun- 
gen  von  Throm¬ 
bosen  der  Orbital¬ 
venen  auf  die  Vena 
centralis  (z.  B. 
Gesichtserysipcl). 

Meist  stellt  sich  plötzlich  eine  Sehstörung  ein  (z.  B.  morgens 
beim  Erwachen),  die  aber  nicht  so  vollständig  zu  sein  braucht, 


Fig.  486.  v  =  Thrombus,  wandständig  in  der  Vona  cen¬ 
tralis  retina.  a  =  Art.  centr.  ret.  (Endarteriitis).  (Quer¬ 
schnitt  durch  den  N.  opt.  dicht  hinter  dem  Bulbus.) 
(Mikrophot,  von  E.  v.  Hippel.) 
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wie  bei  der  Embolie  der  Arterie.  Ophthalmoskopisch  findet  man 
alle  Venen  sehr  stark  erweitert,  stark  geschlängelt  und  enorm  mit 
Blut  gefüllt,  meist  besteht  das  Bild  einer  Retinitis  haemorrhagica. 
Die  Retina  in  der  Umgebung  des  Sehnerven  ist  getrübt  und  oft  in 
toto  mit  dunkel  aussehenden  Blutungen  übersät. 

Die  Arterien  sind,  zum  Unterschied  von  der  Embolie  der  Arteria 
centralis,  nicht  fa¬ 
dendünn  und  blut¬ 
leer,  wenn  auch  zu¬ 
weilen  um  ein  ge¬ 
ringes  verschmä¬ 
lert. 

Es  kommen  auch 
Thrombenbildun¬ 
gen  in  nur  einzel¬ 
nen  Venenstämmen 
der  Netzhaut  vor, 
und  dann  be¬ 
schränkt  sich  das 
eben  geschilderte 
Aussehen  der  Netz¬ 
haut  auf  den  der 
verstopften  Vene 
zugehörigenBezirk. 

Das  Sehvermö¬ 
gen  geht  in  man¬ 
chen  Fällen  bald 
durch  die  immer 
zahlreicher  werden¬ 
den  Netzhautblu- 
tungen  zugrunde; 
besonders  bösartig  sind  die  Fälle,  wo  akutes  oder  chronisches 
Glaukom  hinzutritt  (Gl.  haemorrhagicum),  welches  in  der  Regel 
zur  Enukleation  nötigt.  Doch  kann  die  Thrombose  auch  rückgängig 
werden,  und  besonders  Astthrombosen  können  mit  relativ  gutem 
Sehvermögen  ausheilen. 

b)  Trübungen  und  Herde  im  Gewebe  der  Retina. 

Retinitische  Veränderungen  markieren  sich  oft  auch  durch 
Trübungen  des  Gewebes.  Doch  sei  nochmals  bemerkt,  daß  diese 
Trübungen  in  anderen  Fällen  auch  gänzlich  fehlen  können.  Es  kommen 
selbst  Fälle  von  Retinitis  nephritica  bei  Schrumpfniere  vor,  bei  denen 
sichtbare  Gewebstrübungen  noch  gänzlich  fehlen,  die  Retinitis  zeigt 
sich  dann  nur  an  durch  Blutungen  und  Gefäßveränderungen. 

Handelt  es  sich  darum  nachzuweisen,  daß  solche  Trübungen 
wirklich  der  Netzhaut  an  gehören,  so  sind  folgende  Punkte  vor 
allem  zu  beachten:  Hat  die  Trübung  wie  gewöhnlich  ihren  Sitz  in 
dem  unmittelbar  dem  Optikus  benachbarten  Bereich  der  Re¬ 
tina,  so  erscheint  zunächst  die  Begrenzung  des  Sehnerven  selbst 
verwaschen.  Die  Seh-  nervengrenze,  der  dunkle  Chorioidalring 
und  eventuell  der  schmale,  zwischen  beiden  übrigbleibende  Skleral- 
streif  liegen  hinter  der  Retina,  sind  deshalb  nur  durch  diese  hindurch 


Fig.  487.  a  --=  Partieller  Verschluß  (Endarteriitis)  der 
Arteria  centr.  ret.  v  =  Völlige  Thrombose  der  Vena 
centr.  ret.  dicht  hinter  dem  Auge.  (Mikrophot,  von 
E.  v.  Hippel.) 
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sichtbar  und  hören  es  auf  zu  sein,  sobald  diese  ihre  Durchsichtigkeit 
einbüßt.  Die  Papille  entbehrt  in  solchen  Fällen  mehr  oder  weniger  voll¬ 
ständig  ihrer  charakteristischen  Zeichnung,  bleibt  aber  unter  allen 
Umständen  daran  kenntlich,  daß  sie  die  Ursprungsstelle  der  Retinal¬ 
gefäße  enthält.  Diejenigen  Retinaltrübungen,  welche  vorwiegend  den 
inneren  Schichten  der  Retina  angehören,  zeigen  oft  eine  mit  der 
Richtung  des  Nervenfaserverlaufes  zusammenfallende,  besonders  bei 
stärkerer  Vergrößerung  deutliche  Streifung. 

Die  in  den  äußeren  Schichten  (Zwischenkörnerschichten  usw.)  gelegenen 
sind  dagegen  mehr  rundlich,  teils  kleinfleckig,  teils  mehr  homogen,  diffus.  Bei 
vielen  Retinitiden  sind  innere  und  äußere  Schichten  von  Trübungen  durchsetzt, 
z.  B.  bei  vielen  Fällen  von  Retinitis  albuminurica.  Andererseits  sind  manche  ar¬ 
teriosklerotische  Formen  (vgl.  Tafel  V,  1)  überwiegend  in  den  äußeren  Schichten 
gelegen.  Mitunter  können  sich  ausschließlich  in  den  letzteren  Exsudationen  ent¬ 
wickeln  in  Form  dicker,  weißlicher  Massen,  so  bei  der  Retinitis  circinata 
und  der  Retinitis  exsudativa  externa  (s.  diese  unten). 

(Auch  nach  Trauma  kommen  Netzhautblutungen  und  Trübungen 
vor.  Eine  besonders  eigenartige  Form  ist  die  nach  Kontusionen  auf¬ 
tretende  Commotio  retinae,  auch  Berlinsche  Trübung  genannt, 
eine  weißliche,  vorübergehende  Trübung,  welche  im  Abschnitt  „Ver¬ 
letzungen“  näher  beschrieben  ist.) 

Bei  einigen  Retinitisformen,  besonders  bei  Morbus  Brightii,  per¬ 
niziöser  Anämie,  Sepsis,  Cachexia  carcinomatosa,  Arteriosklerose  und 
Diabetes,  kommt  es  zu  dem  Auftreten  von  besonders  charakteristi¬ 
schen  weißen,  blaß-  oder  hellglänzenden,  pigmentfreien 
Flecken  in  dem  Gewebe  der  Netzhaut  (vgl.  Tafel  IV). 

Die  hellglänzenden  Flecke  nehmen  hauptsächlich  den 
hinteren  Umfang  der  Retina  ein  und  erstrecken  sich  nach  vorn 
kaum  bis  zum  Aequator  bulbi.  Sie  können  so  dicht  an  den  Sehnerv 
heranreichen,  daß  sie  den  Rand  desselben  berühren,  gewöhnlich  aber 
pflegen  sie  in  einer  mäßigen  Entfernung  von  demselben  innezuhalten. 
Im  weiteren  Verlauf  drängen  sie  sich  besonders  in  der  Umgebung  des 
Sehnerven  dichter  zusammen,  nehmen  an  Größenausdehnung  zu  und 
können,  durch  das  Zusammenfließen  mehrerer,  größere,  unregelmäßig 
gestaltete  Formen  annehmen,  welche  durch  ihren  weißen,  fettigen  Glanz 
auffallen  und  nach  der  Peripherie  hin.  besonders  längs  der  Netzhaut¬ 
gefäße,  in  einzelnen  Zacken  und  Spitzen  auslaufen,  oder  auch  sich 
in  eine  große  Anzahl  feiner  weißer  Pünktchen  auflösen. 

In  der  Gegend  der  Macula  lutea  nehmen,  besonders  bei  der 
Retinitis  albuminurica,  diese  hcllweißen  Gebilde  oft  eine  sehr  cha¬ 
rakteristische  sternförmige  Gruppierung  an,  bestehend  aus  feinen 
weißen  Punkten  oder  breiteren  strichförmigen  Figuren  (Tafel  IV, 

Fig.  2). 

Differentialdiagnostisch  ist  zu  bemerken,  daß  bei  flüch¬ 
tigem  Hinsehen  diese  weißen  retinitischcn  Flecke  den  S.  85  (Tafel  XII, 
Fig.  1)  erwähnten  markhaltigen  Nervenfasern  ähnlich  aussehen  können. 
Die  Feststellung  der  der  Ausstrahlung  der  Nervenfasern  in  der  Netz¬ 
haut  entsprechenden  radiären  Streifung,  welche  besonders  in  der 
Peripherie  der  Flecke  immer  deutlich  ist,  läßt  Verwechslungen  mit 
den  retinitischen  weißen  Flecken,  welche  gleichmäßig  weiß  gefärbt 
erscheinen,  doch  nicht  zu. 
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Pathologische  Anatomie. 

Oft  schon  frühzeitig  und  in  hohem  Grade  findet  sich  ödem  in  allen  Schichten 
der  Netzhaut.  Besonders  stark  ist  dadurch  die  Nervenfaserschicht  aufgelockert 
und  geschwollen.  Herrschen  die  entzündlichen  Zustände  vor,  so  finden  sich  mehr 


Fig.  488.  Herde  gnnglionär  gequollener  (variköser)  Nervenfasern  in 
der  Faserschicht  der  Retina,  als  Ursache  weißer  Flecke,  bei  Krebskachexie. 
In  der  Papille  große  physiologische  Exkavation. 


Fig.  489.  Herd  ganglionär  gequollener  (variköser)  Nervenfasern,  einem 
weißen  Netzhautherd  bei  Retinitis  entsprechend,  bei  stärkerer  Vergrößerung. 
In  den  gequollenen  Fasern  ist  ein  kernartiges  Gebilde  erkennbar  =  gequollener 

Achsenzylinder. 
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fibrinöse  Exsudationen,  die  zu  einem  feinen  Faserwerk  gerinnen  (wie  Bienen¬ 
körbe).  Ein  häufiger  Befund  sind  auch  derartige  Ausspreizungen  zwischen  Retina 
und  Chorioidea,  so  daß  eine  flache  Netzhautablösung  besteht,  und  ebenso  zwischen 
Retina  und  Glaskörper.  Bei  Entzündung  findet  sich  mehr  oder  minder  dichte 
kleinzellige  Infiltration  in  den  Schichten  der  Retina,  meist  handelt  es  sich  aber 
mehr  um  degenerative,  wie  um  entzündliche  Vorgänge. 

Später  kommt  es  zu  den  charakteristischen  weißen  Flecken,  die  wir  mit 
dem  Augenspiegel  sehen,  und  eventuell  zu  Blutungen. 

Die  weißen  Flecke  werden  nach  Leber  zum  Teil  durch  fettige  Infil¬ 
tration  hervorgerufen.  Diese  entsteht  durch  Einwanderung  von  Fettkörnchen¬ 
zellen  in  das  Gewebe  der  Retina  und  fettige  Entartung  des  Stützgewebes.  Die 
Fettkörnchen,  größtenteils  doppelbrechende  Lipoide,  finden  sich  in  der  Nerven¬ 
faser-,  Ganglien-,  inneren  Körner-  und  mit  Vorliebe  in  der  Zwischenkörnerschicht, 
schließlich  gehen  sie  auch  in  die  Sehzellenschicht  (inkl.  äußeren  Körner).  Man 
sieht  sie  am  besten  in  mit  Osmium  behandelten  Präparaten  vereinzelt  oder  in 
ganzen  Herden  liegen  in  der  Nähe  des  hinteren  Pols  der  Retina,  also  um  Papille 
oder  Macula  lutea.  Sie  haben  eine  sehr  verschiedene  Gestalt,  bald  kugelig,  bald 
länglich,  spindelförmig,  unregelmäßig  und  mit  Ausläufern,  die  ebenfalls  von  Fett¬ 
körnchen  erfüllt  sind.  Der  letzte  Umstand  spricht  dafür,  daß  es  sich  nicht  nur 
um  fettig  entartete  Leukozyten,  sondern  auch  um  ebenso  beschaffene  Zellen  der 
Netzhaut  handelt  Nach  Leber  sind  auch  die  Radiärfa$em  von  Fetttröpfchen 
mehr  oder  minder  reichlich  infiltriert. 

Bei  dem  Vorkommen  der  Sternfigur  liegen  die  Fettkömchenzellen  besonders 
in  der  Hen loschen  Faserschicht.  (Es  sind  das  die  radiär  von  der  Fovea  cen¬ 
tralis  verlaufenden  Zapfenfasern  und  die  zwischen  ihnen  liegenden  Stützelemente.) 

H.  Müller  fand  ferner  als  eine  weitere  Ursache  für  die  Entstehung  weißer 
Herde  eine  variköse  Hypertrophie  der  marklosen  Fasern  in  der 
Nervenfaserschicht  als  charakteristisch  für  die  Retinitis  (gangliöse  Nerven¬ 
fasern)  (Fig.  490  u.  491). 

Neben  diesen  pathologisch-anatomischen  Veränderungen  in  der  Retina  gehen 
regelmäßig  solche  in  der  Chorioidea  einher,  namentlich  Gefäß  Veränderungen,  ferner 
Blutungen,  besonders  in  der  Suprachorioidea  und  Thrombosen  der  Ziliarvenen. 
Auch  Fettkörnchen  zellen  kommen  in  den  Wandungen  der  Chorioidealgefäße  vor. 

Ätiologie.  Einfluß  auf  das  Zustandekommen  der  Betinitis  haben 
besonders  Albuminurie,  Diabetes,  zerstörende  Bluterkran¬ 
kungen,  Syphilis  und  Gefäßerkrankungen.  In  solchen  Fällen 
ist  die  Ketnitiis  fast  immer  beiderseitig. 

Oft  führt  die  Betinitis  erst  dazu,  das  bis  dahin  latente 
Allgemeinlciden  aufzudecken.  Selten  tritt  eine  Betinitis  aus 
lokalen  Ursachen  auf,  wie  z.  B.  durch  Blendung. 

Sehstörung.  Das  Sehvermögen  ist  durch  die  Betinitis  mehr  oder 
weniger  beeinträchtigt.  In  leichten  Fällen  kann  kurze  Zeit  alle  Seh¬ 
schärfe  erhalten  sein.  Die  Patienten  klagen  nur  über  einen  hellen 
Nebel  oder  über  Flimmern  oder  Empfindlichkeit  gegen  Licht.  Meist 
aber  ist  das  Sehvermögen  erheblich  geschädigt.  Nicht  selten  treten 
sogar  bei  aufmerksamen  Patienten  sehr  frühzeitig  bei  makularem  Sitz 
der  Trübungen  auffällige  optische  Erscheinungen  auf,  z.  B.  Farben¬ 
sinnstörungen.  Bei  Nephritis  kommt  oft  eine  eigentümliche  Blau¬ 
blindheit  vor. 

Die  Herde  können  ferner  positive  Skotome  im  Gesichtsfeld  ver¬ 
ursachen  (vgl.  S.  149 ff.). 

Der  Verlauf  der  Krankheit  ist  sehr  langsam.  Nach  Wochen 
können  sich  in  leichten  Fällen  die  entzündlichen  Erscheinungen  legen 
und  die  Sehschärfe  kann  wieder  normal  werden.  Eine  längere  Dauer 
schädigt  aber  meist  die  nervösen  Elemente  in  der  Betina  mehr  oder 


Die  Krankheiten  der  Retina. 


633 


weniger.  Ißt  erst  Atrophie  der  Retina  eingetreten  (der  gern  eine 
Pigmentierung  durch  Einwanderung  des  Pigments  von  dem  Pigment¬ 
epithel  her  folgt),  so  geht  diese  natürlich  nicht  wieder  zurück. 

Die  Behandlung  muß  erstens  eine  lokale  sein  und  sich  zweitens 
gegen  das  Grundleiden  richten.  Symptomatisch  ist  für  Ruhe  und 
Schonung  der  Augen  zu  sorgen,  d.  h.  Enthaltung  von  Arbeit  und 
Schutz  der  Augen  vor  Licht.  Doch  wird  man,  wenn  ein  tödliches 
Allgemeinleiden  vorliegt,  z.  B.  eine  Schrumpf niere,  nicht  immer 
so  grausam  sein  und  völlige  Abstinenz  von  Beschäftigung 
fordern,  sondern  man  wird  dem  Patienten  zur  Aufrechterhaltung 
seines  psychischen  Gleichgewichtes  eine  mäßige,  vorsichtige  Tätigkeit 
nicht  unter  allen  Umständen  verbieten.  Zum  Lichtschutz  genügen 
dunkle,  muschelförmige  Schutzbrillen  (vgl.  S.  20).  Je  nach  der 
Ätiologie  sind  Inunktionskuren  mit  Quecksilber  (auch  bei  nichtsyphi¬ 
litischen  Fällen),  Jodpräparate  zur  Beförderung  des  Stoffwechsel¬ 
umsatzes,  salinische  Abführmittel,  Schwitzkuren  usw.  angebracht. 

B.  Spezielle  Formen  von  Retinitis. 

Nach  dem  der  Retinitis  zugrundeliegenden  Allgemeinleiden 
pflegen  wir  die  einzelnen  Formen  dieser  Retinalerkrankungen  ein¬ 
zuteilen  und  zu  benennen.  Es  ist  jedoch  zweifellos,  daß  die  einzel¬ 
nen  Bilder  der  Retinitis  in  ihrem  Wesen  und  ihren  klinischen  Er¬ 
scheinungen  nicht  immer  genau  zu  trennen  sind.  Es  möge  sich  der 
Lernende  nicht  vorstellen,  daß  z.  B.  die  R.  albuminurica  nun  ein 
immer  absolut  charakteristisches  Aussehen  habe.  Finden  wir  die 
Erscheinungen  einer  Retinitis,  so  können  wir  zunächst  nur  sagen, 
daß  ein  Allgemeinleiden  vorliegt.  Sache  der  weiteren  Untersuchung 
ist  es  dann,  dieses  herauszufinden.  Immerhin  ist  heute  die  Einteilung 
der  Retinitisformen  nach  dem  zugrundeliegenden  Leiden  die  übliche 
und  wohl  auch  am  meisten  angebracht. 

Es  mögen  einige  der  wichtigsten  Formen  hier  noch  einmal  eine 
spezielle  Besprechung  finden. 

1.  Retinitis  metastatica. 

Gelangen  septische  Pfröpfe  mit  Bakterien  in  das  Gefäßsystem  der  Retina, 
so  kommt  es  sehr  bald  zu  einer  heftigen  Entzündung  des  Auges,  die  Retina  ist 
trübe  und  bald  mit  Eiter  durchsetzt.  Dringt  dieser  nach  dem  Glaskörper  durch, 
was  meist  geschieht,  so  kommt  es  zu  einer  eiterigen  Panophthalmie  (metasta¬ 
tische  Ophthalmie).  Es  empfiehlt  sich  alsdann,  die  Exenteratio  bulbi  zu 
machen.  Unterläßt  man  dieses,  so  kommt  es  nach  längerem  qualvollem  Be¬ 
stehen  der  Entzündung  meist  zu  spontanem  Durchbruch  des  Eiters  nach  außen 
und  schließlich  zur  Schrumpfung  (Phthisis)  des  Bulbus. 

Für  diese  eiterige  endogene  Endzündung  ist  nicht  annehmbar,  daß  etwa 
nur  die  blutzirkulierenden  Toxine  sich  hier  konzentrieren  (Retinitis  septica,  siehe 
unten),  sondern  es  müssen  sich  eitererregende  Mikroorganismen  im  Auge  an¬ 
gesiedelt  haben.  Bei  den  Fällen  doppelseitiger  metastatischer  Ophthalmie  ist 
überwiegend  die  Retina  der  Sitz  der  septischen  Embolien. 

Es  gibt  aber  auch  eine  mildere  metastatische  Entzündung  der  Re¬ 
tina,  die  im  Auge  nicht  eiterige,  sondern  seröse  oder  plastische  Entzündung 
macht  Auch  für  diese  im  Verlauf  von  Sepsis  und  den  verschiedensten  Infek¬ 
tionskrankheiten  auftretenden  scheinbar  „spontanen“  Augenentzündungen  ist  es 
wahrscheinlich,  daß  sie  größtenteils  ebenfalls  durch  echte  Bakterienmeta¬ 
stasen  entstehen.  Das  ergibt  sich  schon  aus  Fällen,  wo  auf  dem  einen  Auge 
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eine  schwere  Eiterung,  auf  dem  anderen  eine  leichte  abheilende  Entzündung 
auftritt.  Bei  Fällen,  die  zur  mikroskopischen  Untersuchung  kamen,  ließ  sich 
die  toxische  Retinitis  septica  (S.  638)  von  solchen  kleinen  Bakterienmeta- 
stasen  immer  unterscheiden.  Die  Bakterienmetastase  liefert  exquisit  entzünd¬ 
liche  Herde,  die  toxische  nur  oder  doch  fast  nur  degenerative. 

Bei  den  milderen  Formen  kommt  es  an  den  betroffenen  Stellen  zu  plasti¬ 
schen  entzündlichen  Verklebungen  mit  der  Chorioidea  und  zu  einer  schleichen¬ 
den  Iridochorioiditis,  die  wie  diese  zu  behandeln  ist  (Atropin,  warme  Umschläge, 
Schwitzkuren  usw.). 


2.  Retinitis  syphilitica. 

Die  akquirierte  Syphilis  ist  häufig  die  Ursache  einer  Retinitis  mit  erheb¬ 
lichen  entzündlichen  Erscheinungen.  Entweder  kommt  es  zu  einer  ziemlich  dif¬ 
fusen  serösen  Durchtränkung  der  Retina,  die  da,  wo  sie  am  dicksten 
ist,  d.  h.  in  der  weiteren  Umgebung  der  Papilla  nervi  optici,  trübe  und  grau 
aussieht  (Blutungen  und  weiße  Flecke  fehlen  meist),  oder  es  kommen  fleckenförmig 
einzelne  gelbliche  Herde  in  der  Netzhaut  vor,  Infiltrate,  die  sich  gern  an  die  er¬ 
krankten  größeren  Gefäßwände  ansetzen.  Sehr  oft  ist  die  Aderhaut  von  vorn¬ 
herein  beteiligt  (Chorioretinitis  syphilitica).  Die  Papillengrenzen  sind 
rings  verwaschen,  die  Arterien  und  Venen  stark  gefüllt  und  geschlängelt  und 
streckenweise  durch  das  Exsudat  verdeckt,  ihre  Wandungen  später  weißlich 
verdickt.  Blutungen  fehlen  meist.  In  vielen  Fällen  sieht  man  Bpäter  eine  Er¬ 
krankung  des  übrigen  Tractus  uvealis  hinzutreten;  besonders  häufig  sind  dabei 
zartdiffuse,  staubförmige  Glaskörpertrübungen  (Iritis  oder  Iridocyclitis 
syphilitica),  doch  können  diese  Komplikationen  auch  bleibend  fehlen. 

In  leichten  Fällen,  besonders  bei  baldiger  lokaler  und  allgemeiner  Behand¬ 
lung,  können  sich  die  Exsudate  in  der  Retina  bald  wieder  resorbieren,  ohne 
Spuren  zu  hinterlassen,  häufiger  kommt  es  zu  einer  Mitbeteiligung  des  Pigment¬ 
epithels,  das  sein  Pigment  verliert  und  grauweiße  Narben  hinterläßt  mit  ent¬ 
sprechenden  bleibenden  Sehstörungen,  oder  auch  zu  diffuser  Pigmentierung 
der  atrophierenden  Retina  mit  Verengerung  der  Gefäße,  so  daß  ein 
der  Retinitis  pigmentosa  ähnliches  Bild  entstehen  kann. 

Nicht  selten  sind  gerade  bei  dieser  syphilitischen  Retinitis  bzw.  Chorio¬ 
retinitis  ringförmige  Defekte  im  Gesichtsfeld  (Ringskotome)  nachweisbar. 

3.  Retinits  nephritica  (sive  albuminurica1)  Tafel  IV,  V). 

Eine  häufige  Form  von  Retinitis  ist  diejenige,  welche  in  Verbindung  mit 
Nierenleiden  vorkommt.  Sie  befällt  meist  beide  Augen,  wenn  auch  nicht 
immer  in  ganz  gleichmäßiger  Weise.  Die  charakteristischen  Züge  des  Augen¬ 
spiegelbildes  liegen  hauptsächlich  darin,  daß  neben  den  gewöhnlichen  Zeichen 
der  Retinitis,  als  Hyperämie  der  Venen,  Trübung  des  Sehnerven  nebst  der 
angrenzenden  Retina  und  einer  Anzahl  von  Blutungen,  eine  Menge  weißer, 
hellglänzender  Flecke  im  Augenhintergrund  vorhanden  sind. 

Die  unmittelbare  Umgebung  des  Sehnerven  zeigt  gewöhnlich  eine  grauröt¬ 
liche,  gleichmäßige  oder  feinstreifige  Trübung,  welche  die  Begrenzungslinie  der 
Eintrittsstelle  bedeckt.  Auch  das  Gewebe  des  Sehnerven  erscheint  getrübt,  aber 
nur  ausnahmsweise  erreicht  die  Beteiligung  desselben  einen  so  hohen  Grad,  daß 
das  Vorhandensein  einer  wirklichen  Neuritis  sich  durch  eine  deutliche  Schwellung 
ausspricht  (Neuroretinitis). 

1)  Seit  Jahrhunderten  wußte  man,  daß  bei  Hydrops  Amblyopie  und 
Amaurose  vorkommt.  Als  man  den  Grund  dafür  in  einer  Retinitis  fand,  be- 
zeichnete  man  sie  als  albuminurica,  weil  die  Albuminurie  eines  der  konstantesten 
Symptome  der  Nephritis  ist.  Die  Albuminurie  hat  aber  an  sich  nichts  mit  der 
Entstehung  der  Retinitis  zu  tun,  sie  kann  sogar  lange  Zeit  vollständig  fehlen. 
Wir  bezeichnen  deshalb  die  Affektion  richtiger  mit  „nephritica“  als  albuminurica 
(Th.  Leber). 


Die  Krankheiten  der  Retina. 


635 


In  der  Gegend  der  Macula  lutea  sieht  man  oft  gerade  bei  dieser  Form 
der  Retinitis  eine  sehr  charakteristische  sternförmige  Gruppierung 
feiner  weißer  Punkte  oder  breiterer  strichförmiger  Figuren. 

Es  kommt  gar  nicht  selten  vor,  daß  erst  durch  den  Augen¬ 
spiegelbefund  das  zugrundeliegende  Leiden  erkannt  wird,  und  zwar 
besonders  deshalb,  weil  wegen  des  zentralen  Sitzes  der  Netzhautveränderungen 
solche  Kranken  oft  frühzeitig  den  Arzt  wegen  Sehstörung  aufsuchen.  Nicht  immer 
ist  die  glänzendweiße  Sternfigur  um  die  Macula  lutea  vorhanden,  es  sollte  aber 
in  keinem  Falle,  in  welchem  sich  fettglänzende  weiße  Flecke  in  der  Retina  am 
hinteren  Pol  zeigen,  versäumt  werden,  den  Urin  auf  Eiweiß  und  auch  auf  Zucker 
zu  untersuchen. 


Elschnig  del. 

Fig.  490.  Retinitis  nepliritica.  Blutungen,  weiße  Herde.  Sklerose  der 


Retinalgefäße.  Sternfigur  an  der  Makula. 

Diese  Form  der  Retinitis  kommt  hauptsächlich  vor  bei  der  malignen 
Schrumpfniere,  dem  Morbus  Brightii,  doch  findet  sie  sich  gelegentlich 
auch  bei  sonstiger  Nephritis  und  bei  amyloider  Degeneration  der  Nieren  (die 
klinisch  etwas  anders  verlaufende  Retinitis  bei  der  parenchymatösen  hämorrhagischen 
Nephritis  des  jugendlichen  Alters  und  bei  der  Schwangerschaftsnephritis  ist  unten 
besonders  erwähnt).  Auch  bei  der  Kriegsnephritis,  die  eine  akute  Glomerulo¬ 
nephritis  ist,  hat  man  sie  gefunden. 

Die  Schwere  der  Retinitis  steht  in  keinem  bestimmten  Verhältnis  zur  In¬ 
tensität  der  Nierenerkrankung  oder  zur  Menge  des  Eiweißes  im  Urin.  Meist 
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allerdings  ist  bei  Vorhandensein  der  R.  nephritica  massenhaft  Eiweiß  im  Urin, 
in  seltenen  Fällen  muß  man  aber  genau  danach  suchen  (wiederholt  untersuchen, 
Urin  vom  Morgen),  ja  es  kommt  sogar  vor,  daß  sich  eine  Nierenkrankheit  zur  Zeit 
überhaupt  nicht  nachweisen  läßt.  Trotzdem  ist  sie  vorhanden  und  zeigt  sich 
dann  früher  oder  später.  Die  Retinitis  ist  dann  in  solchen  Fällen  das  erste 
Symptom  der  Nephritis. 

Über  den  Zusammenhang  des  Nierenleidens  mit  der  Netzhaut¬ 
erkrankung  herrschten  zu  verschiedenen  Zeiten  verschiedene  Auffassungen . 
Der  Zusammenhang  darf  auch  heute  noch  nicht  als  sicher  erklärt  gelten.  B right 
vermutete  einen  zerebralen  Sitz  der  Sehstörung.  Traube  nahm  an,  daß  durch 
den  erhöhten  Druck  bei  Herzhypertrophie  Netzhautblutungen  und  die  übrigen 
retinalen  Veränderungen  resultieren  sollten.  Dagegen  ist  anzuführen,  daß  die 
Blutungen  ganz  nebensächlich  sind  und  die  Retinitis  auch  ohne  Herzhypertrophie 
vorkommt.  Man  ist  heute  der  Meinung,  daß  die  Retinitis  dadurch  aus  dem 
Nierenleiden  entspringt,  daß  letzteres  Schädlichkeiten  zurückhält  (zytotoxische 
Substanzen),  die  im  Blute  kreisend  die  Veränderungen  der  Gefäße  und  des  retinalen 
Gewebes  bewirken  (Leber  u.  a.).  Andere  Autoren  nahmen  an,  das  dasselbe  Gift 
parallel  an  der  Niere  und  am  Auge  angreift,  daß  also  das  Augenleiden  nicht  direkt 


Fig.  491.  Retinitis  nephritica.  (Mikroskopischer  Schnitt.) 
Stäbchen  und  Zapfen  sind  zerfallen;  die  äußere  Körnerschicht  unregelmäßig,  ein¬ 
zelne  Körner  nach  innen  und  außen  ausschwärmend;  O  Ödematöse  Lücken  in  der 
Zwischenkömerschicht,  das  Ödem  fibrillär  geronnen  (sogenannte  Bienenkörbe), 
starke  Faserung,  Gliawucherung  von  den  Stützfasern  ausgehend;  Bl  Blutung; 

G  gangliöse  Nervenfasern. 


von  dem  Nierenleiden  bedingt  ist.  Wahrscheinlich  ist  die  Ursache  der  Retinitis 
bei  den  so  verschiedenartigen  Formen  der  Nierenleiden  nicht  einheitlich. 

Die  Gefäße  spielen  eine  vermittelnde  Rolle;  doch  bedarf  es  zur  Ent¬ 
stehung  von  Netzhautherden  nicht  der  mikroskopisch  nachweisbaren  gröberen 
Gefäßwand  Veränderungen. 

Bei  schweren  Fällen  sind  dagegen  im  pathologisch-anatomischen  Bild  Gefäß¬ 
veränderungen  der  Retina  und  noch  mehr  der  Chorioidea  sehr  auffällig.  Es  handelt 
sich  dabei  im  wesentlichen  um  eine  hyaline  Degeneration  der  Gefäßwandungen, 
besonders  der  kleinen  Arterien  und  der  Kapillaren.  Auch  findet  sich  Endarteriitis 
obliterans.  Das  Gefäßlumen  zeigt  in  den  verschiedensten  Formen  den  Übergang 
vom  Normalen  bis  zur  Verengerung  und  zur  völligen  Obliteration.  Alle  anderen 
Erscheinungen  sind  erst  sekundär  durch  die  Gefäßreränderungen  hervorgerufen 
(s.  pathologische  Anatomie  der  weißen  Flecke,  S.  631  ff.). 
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Die  Prognose  für  das  Leben  der  an  Retinitis  nephritica  erkrankten  Personen 
ist  sehr  ungünstig.  Der  Augenspiegelbefund  zeigt  meist  an,  daß  der  Exitus  letalis 
nabe  bevorsteht.  Die  Mehrzahl  geht  in  1,  höchstens  2  Jahren  zugrunde.  Jedoch 
kommen  Ausnahmen  vor,  einzelne  Kranke  überlebten  den  Zustand  um  6  und  mehr 
Jahre.  Die  Lebensdauer  der  besser  Bemittelten  ist  durchschnittlich  länger,  weil 
sie  leichter  sich  schonen  und  nach  Vorschrift  leben  können.  Aus  demselben 
Grunde  ist  die  Prognose  beim  weiblichen  Geschlecht  etwas  günstiger  als  beim 
männlichen. 

Die  Behandlung  hat  vor  allen  Dingen  das  zugrundeliegende  Nierenleiden 
zu  berücksichtigen.  Da  das  Auftreten  der  Retinitis  ein  sehr  ernstes  Symptom  ist, 
so  ist  absoluteste  Schonung  nötig  (Aufgeben  des  Berufes  usw.).  Genaue  Regelung 
der  Diät  (Im  Übrigen  s.  oben.) 

Lokal  ist  ebenfalls  Ruhe  der  Augen  anzuordnen,  Tragen  von  Schutzbrillen, 
Vermeiden  heller  Räume,  Meiden  der  Naharbeit. 


Bei  der  akuten  Nephritis  kommt  diese  Retinitis  nicht  vor.  Eine  Ausnahme 
macht  die  Scharlachnephritis,  bei  der  sie  sich  relativ  oft  findet.  Es  ist  also 
bei  der  nach  Scharlach  auftretenden  Nephritis  von  vornherein  neben  Bettruhe 
absolute  Schonung  der  Augen  angebracht  (mäßig  verdunkeltes  Zimmer  und  von 
Zeit  zu  Zeit  ophthalmoskopische  Untersuchung).  Die  Prognose  ist  hier  ganz  anders, 
indem  meistens  bei  vernünftigem  Verhalten  die  Retinitis  nach  einigen  Wochen 
abläuft,  ohne  das  Sehvermögen  geschädigt  zu  haben 

Die  Retinitis  nephritica  gravidarum  erfordert  noch  eine  besondere  Be¬ 
sprechung,  da  sie  im  Verlauf  und  in  der  Prognose  noch  mehrfache  Abweichungen 
zeigt.  Die  Sehstörung  tritt  meist  bei  Erstgebärenden  in  der  zweiten  Hälfte  der 
Schwangerschaft  auf.  In  dem  dunkelroten  Urin  befinden  sich  Eiweiß,  hyaline, 
seltener  granulierte  Zylinder  und  Epithelien.  Seiten  fehlen  mäßige  Ödeme.  Zugrunde 
liegt  meist  eine  sogenannte  Schwangerschaftsniere  oder  eine  chronische  Nephritis 
mit  Graviditätsexazerbation;  selten  eine  akute  Nephritis. 

Langsam  im  Laufe  von  Wochen  und  Monaten  sinkt  die  Sehschärfe  mehr 
und  mehr  herab,  mitunter  aber  auch  rapide  durch  Ablösung  der  Retina. 

Die  Prognose  ist  quoad  vitam  verhältnismäßig  gut,  wenn  es  sich  nicht 
etwa  um  Nephritis  chronica  handelt,  da  nach  Beendigung  der  Schwangerschaft 
Nephritis  und  Retinitis  sich  bald  legen,  wenn  nicht  inzwischen  Urämie  auftritt 
Das  Sehvermögen  kann  sich  dann  auch  wieder  heben,  ja  fast  völlige  Erblindung 
durch  Amotio  retinae  kann  mit  gutem  Sehvermögen  sich  zurückbilden.  Doch 
kann  man  auf  diesen  günstigen  Ausgang  nicht  mit  Sicherheit  rechnen.  Das  Seh¬ 
vermögen  ist  deshalb  fortwährend  zu  kontrollieren;  sinkt  es  rasch  und  erheblich, 
so  ist  eventuell  die  künstliche  Unterbrechung  der  Schwangerschaft  in¬ 
diziert,  um  die  Mutter  vor  dauernder  Erblindung  zu  bewahren.  Bei  erneuter 
Schwangerschaft  besteht  eine  gewisse  Neigung  zu  Rezidiven. 

Urämische  Amaurose:  Die  Sehstörungen  durch  Retinitis  nephritica  sind 
nicht  zu  verwechseln  mit  ganz  andersartigen  Sehstörungen  bei  Nephritis,  die  in  das 
Kapitel  der  Urämie  gehören  (urämische  Amaurose)  und  zerebral  bedingt 
sind.  Der  Befund  am  Auge  ist  dabei  negativ,  die  Sehstörung  rückgängig.  (Vgl. 
, Allgemeinleiden  und  Augensymptome“,) 

4.  Retinitis  diabetica  (Tafel  V,  Fig.  2). 

Eine  ähnliche  Netzhauterkrankung  wie  bei  den  Nierenkrankheiten  kommt 
zuweilen  bei  dem  Diabetes  vor.  Sie  charakterisiert  sich  durch  kleine,  weiße, 
glänzende  Fleckchen  in  der  Gegend  der  Macula  lutea,  zwischen  denen 
punkt-  oder  strichförmige  Blutungen  häufig  sind.  Die  Fleckchen  liegen  meist 
unregelmäßig  zerstreut  und  sammeln  sich  nicht  zu  der  Stemfigur  wie  bei  dem 
Morbus  Brightii.  Entzündliche  Veränderungen  an  der  Netzhaut  und  an  der  Papille 
fehlen  meist.  Es  ergibt  sich  also  für  den  Arzt  die  Verpflichtung,  wenn  er  mit 
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dem  Augenspiegel  kleine  weiße  Fleckchen  in  irgendwelcher  Gestalt  in  der  Netz¬ 
haut  findet,  den  Urin  auch  auf  Zucker  zu  untersuchen. 

Immerhin  ist  die  R.  diabetica  ziemlich  selten  und  kommt  meist  nur  bei 
schweren  Formen  des  Diabetes  vor.  Die  Prognose  ist  deshalb  auch  nicht  sehr  gut. 

Anmerkung.  Aus  der  Tatsache,  daß  bei  der  sogenannten  Retinitis  diabetica 
entzündliche  Erscheinungen  in  der  Netzhaut  fast  immer  gänzlich  fehlen,  geht  schon 
hervor,  daß  es  sich  hierbei  wohl  kaum  um  eine  Entzündung  der  Netzhaut,  eine 
Retinitis,  handelt,  sondern  mehr  um  eine  Netzhautdegeneration,  die  wohl  den 
toxischen  Formen  (s.  unten)  am  nächsten  stehen  dürfte. 

Lipaemia  retinalis.  Bei  schweren  Diabetesformen  tritt  zuweilen  kurze 
Zeit  vor  dem  tödlichen  Ausgang  ein  charakteristisches  Netzhautbild  auf.  Alle 
Gefäße  der  Netzhaut  erscheinen  als  helle,  gleichmäßig  weißrötliche  bis  weiße 
Bänder  auf  dem  normalen  roten  Augenhintergrund ,  um  so  weißer,  je  kleiner  die 
Gefäßverzweigungen  werden.  Arterien  und  Venen  sehen  fast  gleich  aus.  Es  hat 
den  Anschein,  als  wenn  Milch  in  den  Gefäßen  flösse.  Man  hat  den  Zustand  Li¬ 
paemia  retinalis  genannt.  Er  wird  durch  den  ungeheuren  Reichtum  des  Blutes 
an  Fettgehalt  hervorgerufen. 

Auch  bei  Oxalurie  ist  Retinitis  beobachtet  worden. 

5.  Retinitis  bei  Bluterkrankungen  (Retinitis  anaemica). 

a)  Bei  schweren  Anämien  (perniziöse,  kachektisehe 
Wurmanämie)  (Tafel  VI). 

Bei  der  perniziösen  Anämie  sehen  wir  schon  früh  Blutungen  in  der 
Netzhaut,  die  bald  außerordentlich  zahlreich  zu  werden  pflegen,  daneben  be¬ 
deutende  Ausdehnung  und  Schlängelung  der  Venen.  Der  Optikus  erscheint  glasig 
weiß.  Bisweilen  ist  die  angrenzende  Retina  getrübt  Seltener  sind  weiße  Flecke 
wie  bei  der  Retinitis  nephritica.  Die  größeren  Blutungen  bekommen  jedoch  später 
oft  ein  großes  weißes  Zentrum. 

Anatomisch  finden  sich  Hämorrhagien  in  den  verschiedenen  Netzhaut¬ 
schichten,  variköse  Nervenfasern  in  der  Nervenfaserschicht  und  Einlagerungen 
von  glänzenden  kolloiden  Massen  in  der  Zwischenkörnerschicht. 

Es  handelt  sich  also,  wenigstens  in  den  schwereren  Fällen,  um  wirkliche 
Netzhautentzündung. 

Sehr  häufig  lassen  sich  ähnliche,  aber  weniger  massenhafte  Netzhautblutungen 
erheben  bei  schwerer  Karzinom-Kachexie,  bei  malignem  Ikterus,  Febris  re¬ 
currens  und  intermittens  usw.  Bei  Skorbut,  Purpura  finden  sich  nicht  selten 
massenhafte  Blutungen,  ebenso  bei  der  akuten  Leukämie.  Die  letztgenannten, 
mit  Fieber  einhergehenden  Krankheiten  stehen  den  septischen  Zuständen  und  der 
sogenannten  Retinitis  septica  nahe. 

In  neuerer  Zeit  haben  diese  Netzhautblutungen  eine  diagnostische  Bedeutung 
gewonnen  auch  bei  der  sogenannten  ,,W urmkrankheit*4  der  Tunnel-,  Erd¬ 
arbeiter  und  Ziegelbrenner.  Die  Anwesenheit  von  Ankylostomum 
duodenale  im  Darm  erzeugt  schwere  Anämien,  und  die  Diagnose  ist  oft  durch 
den  Augenspiegel  wahrscheinlich  gemacht  worden,  indem  man  bei  den  verdächtigen 
Arbeitern  den  Augenhintergrund  untersuchte  und  schon  sehr  frühzeitig  Blutungen« 
Blässe  der  Papille  und  der  Netzhautgefäße  und  Arterienpulsationen  fand. 

(Die  Chlorose,  auch  die  hochgradige,  erzeugt  keine  Retinitis.) 

b)  Septisch-toxische  Retinitis. 

Bei  allgemeiner  Sepsis,  nicht  nur  bei  schwersten  Formen,  sondern  oft  schon 
bei  den  leichten  oder  frühen  Stadien,  finden  sich  sehr  häufig  Netzhautverände¬ 
rungen. 

Das  klinisch  Charakteristische -der  sogenannten  R.  septica  sind  größere 
weiße  Flecken  von  rundlicher  oder  ovaler  Gestalt,  die  meist  nicht  weit 
von  der  Papille  in  der  Retina  sitzen  (sogenannte  Roth  sehe  Flecke).  Daneben  sind 
Blutungen  von  ähnlicher  Gestalt  häufig. 
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Die  weißen  Flecke  können  auch  von  einem  hämorrhagischen  Hof  umgeben 
sein,  ursprünglich  sind  sie  es  jedoch  nicht.  Klinisch  und  anatomisch  fehlen 
Entzündungserscheinungen.  Es  besteht  wohl  auch  zunächst  keine  embolische 
Verstopfung  der  Gefäße.  Der  Name  „Retinitis“  paßt  deshalb  nicht  recht,  besser 
wäre,  einfach  von  „Netzhautveränderung  bei  Sepsis“  zu  reden. 

Ähnliche  Fälle  kommen  auch  bei  Skorbut  vor.  Man  sah  sie  ferner  bei 
Karzinomatose. 

Differentialdiagnostisch  ist  wichtig,  daß  bei  kryptogenetischer  Septikämie 
die  Flecke  häufig  und  früh  auftreten,  dagegen  bei  Typhus  immer  fehlen. 

Es  ist  vielfach  die  Frage  diskutiert  worden,  ob  das,  was  wir  Retinitis  septica 
nennen,  nur  eine  Anfangsstufe  der  R  metastatica  sei  (die  nur  wegen  der  kurzen 
Lebensdauer  des  Patienten  keinen  eiterigen  Charakter  mehr  erreiche).  Die  R.  sept. 
ist  aber  meist  eine  selbständige  Erkrankung,  der  Ausdruck  einer  allgemeinen 
toxischen  Ernährungsstörung.  Die  Flecke  bestehen  nach  Roth  hauptsächlich  aus 
Gruppen  hypertrophierter  Nervenfasern  oder  aus  leicht  nekrotischen  Herden. 

c)  Veränderungen  der  Netzhaut  bei  Leukämie. 

Bei  Leukämie  kommt  zuweilen  eine  eigentümliche  bl  aß  rote  oder  orange - 
gelbe  Färbung  des  ganzen  Augenhintergrundes  vor,  die  oft  stark 
dilatierten  und  geschlängelten  oder  varikösen  Gefäße  erscheinen  heller 
(Fundus  leukämicus). 

Daneben  oder  ohne  diese  Färbung  finden  sich  oft  im  Augenhintergrund 
zerstreut,  besonders  nahe  dem  Äquator  und  im  Bereich  der  Macula  lutea,  weiße 
oder  graue  Flecke  mit  rotem  Saum,  die  anatomisch  aus  weißen  Blut¬ 
körperchen  bestehen,  umgeben  von  roten  (Retinitis  leukämica).  Zuweilen  sind 
diese  Flecke  deutlich  prominent.  Sie  bilden  dann  wirkliche  leukämische  Pseudo¬ 
tumoren  in  der  Retina.  Sie  entstehen  durch  Diapedese  bei  meist  intakter  Gefäßwand. 

Die  Ursache  einer  Diapedese  von  so  ungewöhnlicher  Ausdehnung  haben  wir 
in  der  veränderten  Zusammensetzung  des  leukämischen  Blutes  zu  suchen.  Zu¬ 
nächst  kommt  der  hohe  Gehalt  an  weißen  Blutkörperchen  in  Betracht,  die  sich 
vorwiegend  längs  der  Gefäßwände  gruppieren  und  die  ja  in  viel  höherem  Maße 
als  die  roten  die  Fähigkeit  besitzen,  die  unveränderte  Gefäßwand  zu  durchdringen; 
sie  könnten  allmählich  miliare  Durchtrittspforten  auch  für  die  roten  schaffen;  als 
zweiles  Moment  kommt  dann  die  schwere  Gerinnbarkeit  des  leukämischen  Blutes 
hinzu,  die  die  Verstopfung  der  Pforten  hintanhält.  Die  Kleinheit  der  letzteren 
erklärt  das  sehr  allmähliche  Entstehen  und  Wachstum  der  Extravasate. 

Die  Veränderungen  kommen  häufiger  bei  der  lymphoiden  als  bei  der  mye- 
loiden  Leukämie  vor. 

d)  Retinitis  circinata  (vgl  S.  630). 

Eine  seltene  im  Laufe  von  Jahren  sich  ausbildende  Netzhautdegeneration 
ist  die  Retinitis  circinata  (E.  Fuchs).  Rings  um  die  Macula  lutea  zieht 
sich  eine  ringförmige  Zone  von  kleineren  und  größeren  gelblich  weißen  Flecken, 
die  schließlich  zu  einem  breiten  Gürtel  konfluieren.  Die  retinalen  Gefäße  ziehen 
darüber  hinweg.  Der  eingeschlossene  Bezirk  ist  mehr  oder  weniger  dunkelbraun 
gefärbt  und  zeigt  nicht  selten  Blutungen.  Die  Ätiologie  der  Erkrankung  ist  wohl 
in  Gefäß  Veränderungen  bzw.  Arteriosklerose  zu  suchen. 

e)  Retinitis  exsudativa  externa  (Coats). 

Das  Charakteristische  bei  dieser  nicht  Behr  seltenen  Erkrankung  ist  ein 
großes  weißes  oder  gelblich  weißes  bis  bräunliches  Exsudat,  das  tief  in  und  hinter 
der  Retina  liegt,  solcher  Art,  daß  die  retinalen  Gefäße  frei  darüber  hinweg  ziehen. 
Das  Exsudat  ist  im  Anfang  watteähnlich  und  durchsichtiger,  in  älteren  Fällen 
dichter,  massiger  und  undurchsichtig  und  oft  erscheint  etwas  Pigmentierung  auf 
oder  in  der  Nähe  desselben.  Die  Flecke  liegen  am  häufigsten  hinten  im  Auge, 
seltener  peripher.  Oft  reichen  sie  bis  in  die  Papille  hinein  und  können  diese 
ganz  umgeben.  Die  Gefäße  ziehen  oft  unverändert  darüber  hinweg,  in  anderen 
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Fällen  finden  sich  eigentümliche  Gefäß  Veränderungen,  wie  Gefäßknäuel,  Schlingen, 
Erweiterungen  und  Aneurysmen. 

Das  Leiden  kommt  am  häufigsten  im  jugendlichen  Alter  vor,  bei  im  übrigen 
gesunden  Menschen,  es  ist  oft  einseitig  und  entwickelt  sich  sehr  langsam,  doch 
ist  es  auch  im  höheren  Alter  und  beiderseitig  gefunden  worden.  Im  höheren 
Alter  lokalisiert  es  sich  gern  in  die  Gegend  der  Macula  lutea  und  kann  dort 
tumorähnliche  Bilder  liefern. 

Pathologisch-anatomisch  findet  man,  daß  das  Leiden  in  den  tiefen 
Schichten  der  Netzhaut  seinen  Sitz  hat  und  auch  auf  die  Ghorioidea  übergreift. 
Die  Exsudate  liegen  hauptsächlich  zwischen  Retina  und  Chorioidea  und  bestehen 
aus  nekrotischen  Massen,  Fibrin,  großen  Zellen  und  zerfallenen  roten  Blutkörper¬ 
chen.  Später  kann  Organisation  der  Massen  eintreten,  so  daß  Platten  von  neu¬ 
gebildetem  Bindegewebe  entstehen,  die  auch  ossifizieren  können. 

Die  Ätiologie  und  Pathogenese  des  Leidens  ist  wenig  geklärt.  Viel¬ 
leicht  entstehen  die  Exsudate  durch  Gefäßleiden  oder  durch  Zerfall  von  subreti¬ 
nalen  Blutungen,  für  die  Geburtstraumen,  andere  Traumen,  Keuchhusten  und  ähn¬ 
liches  angeschuldigt  werden.  Bei  älteren  Personen  kann  Arteriosklerose  an¬ 
geschuldigt  werden. 

6«  Retinitis  durch  Blendung. 

Eine  Retinitis  mit  trüber  Schwellung  des  Gewebes,  meist  in  der  Gegend  des 
schärfsten  Sehens,  kann  durch  zu  starke  oder  zu  anhaltende  Belichtung  der  Retina 
entstehen,  so  schon  durch  das  Hineinsehen  in  intensives  Bogenlicht  Bei  Ar¬ 
beitern,  die  blanke  Gewehrteile  bei  zu  heller  elektrischer  Beleuchtung  polierten, 
beobachtete  man  sie  einmal  massenhaft.  Am  häufigsten  und  intensivsten  tritt  die 
Retinitis  durch  Blendung  beim  Hineinsehen  in  die  Sonne,  z.  B.  bei 
Sonnenfinsternis,  auf,  wenn  ungenügend  geschwärzte  Gläser  benutzt  werden 
oder  diese  plötzlich  fortgezogen  werden.  Das  sich  dann  in  der  Fovea  centralis 
entwerfende  umgekehrte  Sonnenbildchen  sengt  die  Netzhaut  an,  man  sieht  mit 
dem  Augenspiegel  einen  dunklen  Fleck  von  einem  trüben  Saum  umgeben. 
Funktionell  findet  sich  ein  kleines  zentrales  Skotom,  das  meistens  bestehen  bleibt. 

Nicht  zu  verwechseln  ist  diese  Retinitis  durch  Blendung  mit  der  Augen¬ 
entzündung,  die  sich  bei  Wanderungen  im  Schnee  zuweilen  einstellt  (Schnee¬ 
blindheit)  und  die  in  einer  heftigen  Konjunktivitis  besteht 


II.  Atrophie  der  Netzhaut 

Die  unter  I.  beschriebenen  Netzhautveränderungen  können  bei 
großer  Ausdehnung  und  längerer  Dauer  zur  Atrophie  der  Retina 
führen;  in  diesem  Stadium  der  Atrophie  kommt  es  dann  gern  zu 
Pigmenteinlagerungen  und  zur  Verengerung  der  Gefäße. 

In  erster  Linie  wird  dies  nach  der  syphilitischen  Retinitis 
bzw.  Chorio-Retinitis  beobachtet,  besonders  der  kongenitalen  Form 
(s.  unten) ;  dagegen  läßt  der  Umstand,  daß  die  anderen  zugrundeliegenden 
Erkrankungen,  besonders  die  Nephritis,  so  oft  tödliche  sind,  es  be¬ 
greifen,  daß  eine  solche  Netzhautdegeneration  nach  Retinitis  albu¬ 
minurica  usw.  nur  selten  zur  Beobachtung  kommt;  nach  schwerer 
Sch  wangerschaftsretinitis,  wenn  die  Patientin  von  der  Nephritis 
genas,  das  Sehen  aber  schlecht  bleibt,  sieht  man  sie  noch  relativ 
häufig.  Auch  in  den  seltenen  Fällen  von  Wiederanlegung  einer 
Netzhautablösung  kann  sich  zumal  am  Rande  der  Ablösung  das  Bild 
ausgedehnter  Retinalatrophie  mit  Pigmenteinwanderung  ausbilden. 

Nach  Abreißung,  Durchtrennung  oder  Verengerung  der  hinteren 
zur  Chorioidea  führenden  Ziliargefäße  tritt  eine  sehr  lebhafte  Ein¬ 
wanderung  von  Pigment  bis  in  die  innersten  Schichten  der  Retina  ein. 
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Außer  diesen  sekundären  Formen  der  Netzhautatrophie  gibt  es 
ein  häufiges  und  sehr  merkwürdiges,  typisches  Krankheitsbild,  bei 
^  welchem  ohne  vorhergehende  nachweisbare  Entzündung,  ohne  Blu¬ 
tungen  und  dergleichen  von  vornherein  eine  Atrophie,  eine  Pigment¬ 
degeneration  der  Retina  in  Erscheinung  tritt.  Es  ist  dies  die: 

Pigmentdegeneration  der  Netzhaut.  (Retinitis  pigmentosa). 

Die  früher  sogenannte  Retinitis  pigmentosa  wird  besser  als  chro¬ 
nische  Pigmentdegeneration  bezeichnet,  da  es  sich  nicht  um  eine 
Entzündung  der  Retina,  eine  Retinitis  handelt,  sondern  um  eine  ganz 
allmählich  fortschreitende  Degeneration,  zu  der  die  Anlage  wohl 
angeboren  ist.  Es  ist  eine  wohlumschriebene,  charakteristische  Er¬ 
krankung. 

Die  von  der  Erkrankung  befallenen  Personen  bemerken  meist 
schon  in  jüngeren  Jahren,  daß,  während  sie  bei  Tageslicht  ebenso 
gut  wie  andere  Menschen  sehen,  sie  bei  eintretender  Dämmerung  viel 
weniger  sehen  und  umhertappen  müssen  (Hemeralopie).  Nimmt 
man  in  diesem  Stadium  ein  Gesichtsfeld  bei  heller  Beleuchtung  auf, 
so  ist  es  vielleicht  noch  völlig  normal,  während  bei  schwachem 
Dämmerlicht  die  Außengrenzen  ringsum  schon  erheblich  eingeengt 
sind.  In  manchen  Fällen  fällt  zunächst  ein  ringförmiger  Teil  des  Ge¬ 
sichtsfeldes  aus  (Ringskotom,  vgl.  Fig.  492,  493).  Der  Ringdefekt 
erreicht  schließlich  die  Peripherie  (Fig.  494);  relativ  am  längsten 
erhält  sich  eine  kleine  zentrale  Insel  (Fig.  495,  496).  In  anderen  Fällen 
beginnt  der  Gesichtsfeldverfall  von  der  Peripherie  her. 

Die  Hemeralopie  ist  ferner  nachzuweisen  und  meßbar  mit  dem 
Försterschen  Photometer  (s.  Lichtsinn,  S.  169). 

Ganz  allmählich  wird  im  weiteren  Verlaufe  das  Gesichtsfeld 
immer  enger,  selbst  bei  heller  Beleuchtung.  Die  Kranken  sind 
dann  infolge  Ausfalls  des  peripheren  Sehens  hochgradig  in  der  Orien¬ 
tierung  gestört.  Auch  die  zentrale  Sehschärfe  fängt  an  zu  zer¬ 
fallen,  dennoch  erhält  sich  eine  geringe  zentrale  Sehschärfe  außer¬ 
ordentlich  lange,  bis  endlich  vollkommene  Blindheit  eintritt.  Der 
ganze  Prozeß  [zieht  sich]  über  Jahrzehnte  hin  und  bis  in  die 
50er  Jahre  kann  sich  etwas  zentrale  Sehschärfe  erhalten. 

Die  Krankheit  ist  stets  beiderseitig  mit  verschwindenden 
Ausnahmen. 

Die  ophthalmoskopische  Untersuchung  (Tafel  VIII,  2  und 
Textfigur  497)  ergibt  eine  Pigmentierung  der  Retina,  welche 
zuerst  zumeist  in  einer  intermediären  Zone  der  Netzhaut  ent¬ 
steht,  ein  Ringskotom  im  Gesichtsfeld  verursachend,  mit  der  Ten¬ 
denz,  zentralwärts  und  peripher  fortzuschreiten.  Das  Pigment  erscheint 
von  tiefschwarzer  Farbe  und  in  Gestalt  kleiner,  unregelmäßiger, 
zackiger  oder  strahliger  Fleckchen,  deren  Aussehen  an  das  der 
Knochenkörperchen  bei  starker  Vergrößerung  erinnert.  Die  Ein¬ 
lagerung  in  die  Retina  wird  hauptsächlich  dadurch  erwiesen,  daß 
einzelne  dieser  dunklen  Pigmentieurngen  eine  unverkennende  Be¬ 
ziehung  zu  den  Netzhautgefäßen  zeigen,  deren  Wandungen 
stellenweise  von  Pigmentstreifen  begleitet  und  verdeckt  werden. 
Überhaupt  stellen  die  kleinen  verzweigten  Pigmentf iguren 
das  Bild  der  obliterierten  und  pigmentierten  kleinen  Gefäße 
und  Netzhautkapillaren  dar. 

Lehrbuch  der  Augenheilkunde.  6.  Aufl. 
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Anfänglich  sind  die  Pigmentierungen  nur  spärlich  vorhanden 
und  häufig  nur  bei  genauer  Durchsuchung  der  Peripherie  des  Augen¬ 
hintergrundes  zu  finden;  im  weiteren  Verlauf  wird  die  Pigmentent¬ 
wicklung  immer  reichlicher,  und  das  Netzwerk  der  anastomosierenden 


Fig.  492. 

Beiderseits  Ringskotom 


Fig.  493. 
bei  Retinitis  pigmentosa. 


»»  SM  SO 


temp. 


Fig.  494.  Großes  Ringskotom  nach  der  Peripherie  sich  öffnend  und  mit 
peripherer  Einengung  bei  Retinitis  pigmentosa. 


temp. 


Fig.  495.  Fig.  496. 

Beiderseits  hochgradige  konzentrische  Einschränkung  bei  Retinitis 

pigmentosa. 

dunklen  und  zackigen  Körper  umgibt  in  immer  engerem  Umkreise 
die  Macula  lutea. 

Schon  in  einer  frühen  Krankheitsperiode  beginnt  eine  auf¬ 
fallende  Veränderung  der  Ketinalgefäße.  Infolge  einer  eigen- 
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tümlichen  hyalinen  Verdickung  ihrer  Wandungen  wird  die  in  ihnen 
zirkulierende  ßlutsäulc  so  verengt,  daß  die  Hauptstämme,  be¬ 
sonders  der  Arterien,  auf  dem  Sehnerven  wie  in  der  Netzhaut  ver¬ 
schmälert  erscheinen,  während  sie  nach  der  Peripherie  hin,  immer 
dünner  werdend,  nur  noch  als  schmale  rote  Streifen  oder  in  hellfarbige 
feine  Stränge  umgcwandelt  erscheinen  oder  auch  ganz  verschwinden. 

Bei  fortgeschrittenen  Fällen  tritt  Atrophie  des  Sehnerven  ein, 
doch  erscheint  die  Papille  nicht  grauweiß,  wie  meist  bei  atrophischen 
Zuständen,  sondern  hat  ein  wachsgelbes  Aussehen  (wachsgelbc, 


Fig.  497.  Retinits  pigmentosa. 

Sehr  vorgeschrittener,  erblindeter  Fall.  Pigmentierung  der  ganzen  Retina, 
Atrophie  der  Pnpille  und  ihrer  Gefäße. 


aszendierendc  Atrophie).  Die  Grenzen  der  Papille  erscheinen  wenig 
scharf,  die  Gefäße  fadendünn  (vgl.  Fig.  497). 

Die  Chorioidea  kann  sich  vollständig  unverändert  zeigen,  häufig 
indessen  ist  neben  den  Pigmentierungen  der  Jtetina  eine  ausgedehnte 
Entfärbung  des  Pigmentepithels  vorhanden,  wodurch  das  Chorioidal- 
stroma  abnorm  deutlich  zutage  tritt.  In  vorgeschrittenen  Fällen 
können  auch  die  Aderhautgefässe  sclerosieren.  Später  kommt  nicht 
selten  eine  Cataracta  polaris  und  corticalis  posterior  hinzu. 
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In  seltenen  Fällen  ist  bei  sonst  typischem  Verhalten  der  übrigen 
Symptome  die  Pigmenteinwanderung  so  gering,  daß  man  von  einer 
,, Retinitis  pigmentosa  sine  pigmento“  gesprochen  hat. 

Eine  weitere,  seltene  Varietät  ist  die  sogenannte  „Retinitis 
punctata  albescens“  (Mooren),  bei  der  sich  in  der  atrophierenden 
Retina  zahlreiche  kleinste  weiße  Fleckchen  finden. 

Pathologisch-anatomisch  (Fig.  498)  findet  sich  eine  totale  Atrophie  der 
Retina,  soweit  die  Pigmentierung  reicht.  Bei  einem  von  mir  untersuchten  Falle 
hatten  sowohl  Retina  wTie  Chorioidea  ihre  Struktur  verloren,  und  von  der  Pigment- 
epithelschicht,  die  streckenweise  ganz  fehlte,  hatte  das  Pigment  alle  Schichten 
der  Retina  durchsetzt  und  saß  mit  dichten  Schojlen  hauptsächlich  in  den 
zirkulären  Ly mphscheiden  der  Gefäße  in  der  Nervenfaserschicht 
der  Retina  (vgl.  Fig.  498).  Alle  sichtbaren  Gefäße  zeigten  eine  starke  hyaline 


Fig.  498.  Retinitis  pigmentosa.  (Mikroskopischer  Schnitt.) 

R  Retina;  Ch  Chorioidea.  Das  Gewebe  der  Retina  und  der  Chorioidea  ist  stark 
rarefiziert  und  atrophisch.  Die  Pigmentepithelschicht  ( P  zwischen  R  und  Ch)  ist 
vielfach  unterbrochen.  Das  Pigment  ist  in  das  atrophische  Gewebe  der  Netzhaut 
eingewandert,  besonders  findet  es  sich  in  den  Lymphscheiden  um  ein  großes  Ge¬ 
fäß  in  der  Nervenfaserschicht  angesammelt. 


Verdickung  der  Wandungen  bis  zur  vollständigen  Obliteration  der  Lumina. 
Es  ist  bemerkenswert,  daß  nicht  nur  in  der  Retina  an  den  verwachsenen  Stellen 
die  nervösen  Elemente  fehlten  und  eine  rein  faserige  Struktur  mit  lang¬ 
gezogenen  Kernen  übrig  geblieben  war,  sondern  daß  sich  stets  in  den  ent¬ 
sprechenden  Stellen  in  der  Chorioidea  eine  ebenso  vollständige  Atrophie  fand, 
in  der  nur  noch  einige  größere  Gefäße  erkennbar  waren.  Aber  auch  außerhalb 
dieser  Stellen  zeigt  die  Chorioidea  in  vorgeschrittenen  Stadien  Sklerose  der  Gefäße. 

Die  nervösen  Zellen  in  der  Netzhaut  gehen  dadurch  zugrunde,  daß  sich 
Verbrauch  (jedes  Sehen  ist  ein  solcher)  und  Ersatz  nicht  die  Wagschale  halten. 
Es  ist  ein  frühzeitiger,  allmählicher  Abnutzungsprozeß  der  Zellen. 

Das  Pigment  dringt  von  dem  Pigmentepithel  nur  dann  in  die  äußeren 
Netzhautschichten  ein,  wenn  diese  atrophisch  geworden  sind.  Die  geschädigten 
Pigmentepithelien  werden  zuerst  abgestoßen  und  gelangen  dann  in  die  atrophische, 
mit  Hohlräumen  durchsetzte  Netzhaut.  Das  Eindringen  des  Pigmentes  in  die 
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tieferen  Netzhautschichten  hängt  in  erster  Linie  von  der  Unversehrtheit  der 
M.  limitans  externa  ab.  Ist  diese  erhalten,  so  dient  sie  als  Hindernis  für  ein 
weiteres  Vordringen  der  Pigmentzellen.  Ist  sie  aber  pathologisch  durchbrochen, 
so  vermögen  die  Epithelzellen  und  ihre  Derivate  in  die  Retina  einzudringen, 
und  zwar  da,  wo  ihnen  der  Weg  durch  das  lückenhafte  und  rarefizierte  Netzhaut¬ 
gewebe  vorgeschrieben  ist. 

Sind  einmal  die  Ganglienzellen  in  der  Netzhaut  zugrunde  gegangen,  so 
müssen  nach  allgemein  gültigem  Gesetz  auch  die  dazu  gehörigen  Achsenzylinder 
(Sehnervenfasern)  zerfallen.  So  erklärt  Bich  die  Sehnervenatrophie,  die  also  eine 
aszendierende  oder  retinale  ist. 

Die  Ätiologie  dieser  Krankheit  ist  dunkel.  Soviel  ist  schon  oben 
gesagt,  daß  die  Disposition  angeboren  ist,  wenn  auch  erst  im  Laufe 
der  Jahre  die  Krankheit  zur  Entwicklung  kommt.  Bei  manchen 
dieser  Kranken  wird  Konsanguinität  der  Eltern  angeschuldigt, 
bei  anderen  chronische  Infektionskrankheiten,  wie  kongenitale  oder 
erworbene  Lues  der  Eltern,  oft  schon  im  dritten  oder  vierten  Glied 
bestehend.  Vielfach  handelt  es  sich  um  Individuen,  die  auch  sonst 
Degenerationszeichen  eines  Status  nervosus  haben.  Es  kommt  vor, 
daß  die  Krankheit  sich  forterbend  im  Stammbaum  bei  vielen  Familien¬ 
mitgliedern  nachweisen  läßt,  entweder  nur  bei  männlichen  oder  nur 
bei  weiblichen  Nachkommen,  oder  bei  beiden  (wie  in  Bluterfamilien). 

Der  ganze  Verlauf  der  Krankheit  spricht  dafür,  daß  wir  es  mit 
einem  frühzeitigen  und  allmählichen  Verfall,  einem  Aufbrauch¬ 
prozeß  der  nervösen  Elemente  in  der  Retina  zu  tun  haben.  Jedem 
Lichtverbrauch  in  der  Netzhaut  muß  ein  schleuniger  Ersatz  der  Seh¬ 
substanzen  folgen.  Es  bedeutet  dieser  Vorgang  einen  gewaltigen 
Energieumsatz  in  der  Netzhaut.  Diese  degenerierten  Individuen  haben 
nun  vielleicht  nicht  Energie  genug  in  den  Ganglienzellen  der  Netz¬ 
haut,  und  so  brauchen  sich  die  Retinaelemente  nach  und  nach  im 
Lichte  auf,  oder  die  Ganglienzellen  werden  von  den  verengten  Ge¬ 
fäßen  nicht  genügend  mit  Blut  versorgt.  Das  familiäre  Auftreten  der 
Krankheit  spricht  für  eine  Anlage  im  Keimplasma,  also  eine  ange¬ 
borene  Minderwertigkeit  der  nervösen  Nctzhautelemente,  denen  des¬ 
halb  eine  kürzere  Lebensdauer  beschieden  ist. 

Die  Therapie  ist  gegen  das  Leiden  ziemlich  machtlos,  immer¬ 
hin  empfiehlt  es  sich,  den  Lichtverbrauch  einzuschränken  (Schutzl 
brillen)  und  für  Kräftigung  des  ganzen  Körpers  zu  sorgen.  Die  Pro, 
gnose  ist  absolut  schlecht.  Wohl  kommt  einmal  ein  längerer  Stil¬ 
stand  vor,  aber  nach  vielen  Jahren,  oft  erst  nach  mehreren  Dezennien¬ 
tritt  totale  Erblindung  durch  Retinal-  und  Optikusatrophie  ein. 

Atrophia  retinae  e  lue  congenita. 

Taf.  XI,  Fig.  1. 

In  manchen  Fällen  von  schwerer  hereditärer  Syphilis  kommt 
es  im  jugendlichen  Alter  zu  einer  sehr  charakteristischen  Netzhaut¬ 
veränderung.  Auch  in  diesen  Fällen  handelt  es  sich  nicht  sowohl 
um  eine  Entzündung  der  Netzhaut,  sondern  um  eine  allmähliche  von 
der  Peripherie  zur  Mitte  hin  langsam  fortschreitende  Atrophie.  Die 
Gefäße  sind  lange  Zeit  normal  und  verengen  sich  erst  spät  unter 
deutlichen  Zeichen  der  Perivaskulitis.  Auch  die  Papille  zeigt  erst 
spät  Zeichen  der  neuritischen  Atrophie.  Die  atrophisch  gewordenen 
Partien  der  Netzhaut  pigmentieren  sich,  dochtritt  die  Pigmentierung 
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nicht  wie  bei  der  Retinitis  pigmentosa  in  Form  von  knochenkörperchen¬ 
artigen  Figuren  auf,  sondern  in  Form  feiner  Körnchen.  Dazwischen 
liegen  zuweilen  zahlreiche  kleine,  weiße  Fleckchen  und  kleine  chori- 
oi dealatrophische  Herde.  In  den  typischen  Fällen  sieht  der  Augen¬ 
hintergrund  aus  wie  „mit  Schnupftabak'4  oder,  wenn  gelbe  Flecken 
dazwischen  liegen,  wie  mit  „Pfeffer  und  Salz"  bestreut.  Seltener  ist 
eine  grobschollige  Pigmentierung  vorhanden.  Ein  Teil  der  Fälle  er¬ 
blindet  schon  in  frühester  Jugend  oder  kommt  amaurotisch  zur  Welt; 
bei  anderen  bleibt  das  Sehvermögen  mehr  oder  weniger  erhalten, 
und  ein  progressiver  Verfall,  der  bei  der  gewöhnlichen  Retinitis  pig¬ 
mentosa  unausbleiblich  ist.  braucht  bei  dieser  syphilitischen  Erkrankung 
nicht  immer  einzutreten. 


Senile  Degeneration  in  der  Gegend  der  31acula  lutea. 

Sie  kommt  häufig  im  höheren  Alter  vor  und  zeigt  ophthalmo¬ 
skopisch  zunächst  oft  nur  eine  feine  Marmorierung  und  Pigment- 


Fig.  499.  Sonile^Degeneration  der  Macula  lutea  in  den  äußeren  Schichten  der 
Retina:  Lücken  und  Wucherungen  im  Pigmentepithel.  Drusenbildung.  (Abbildung 

von  Heine.) 
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Verschiebung,  die  sich  gern  mit  söge  nannten,,  Drusen  der  Glaslamelle“ 
verbindet  (vgl.  „Ophthalmoskopische  Differentialdiagnose  S.  99  und 
Tafel  XII,  Fig.  1  und  Fig.  501),  im  weiteren  Verlauf  dann  zu  gröberen 
Defekten  im  Pigmentepithel,  helleren  Fleckchen  und  schließlich  nicht 
selten  zu  größeren  rundlichen,  blaßrötlichen  oder  gelblichen  Herden 
führt,  in  deren  Bereich  auch  Hämorrhagien  Vorkommen  können. 
Die  Sehstörung  kann  höhere  Grade  erreichen  und  zu  vollständigem, 
zentralem  Skotom  sich  steigern.  Es  handelt  sich  um  eine  einfache 
Degeneration  der  Stäbchen  und  Zapfen  und  des  darunterliegenden 
Pigmentepithels,  dessen  Wucherung  andererseits  die  genannten  Drusen 
und  Pigmentflecke  bilden.  Das  Leiden  ist  meistens  doppelseitig  und 
durch  Behandlung  nicht  wesentlich  zu  beeinflussen. 

Tay-Sachssche  familftre  amaurotische  Idiotie.  Die  Kinder,  meist  alle 
einer  Familie,  erkranken  im  Verlauf  des  1.  Lebensjahres  an  Muskel  schwäche, 
besonders  der  Nacken-  und  Rückenstrecker,  und  Sehstörung.  Es  kommt  dann 
in  raschem  Verlauf  zu  völliger  Verblödung,  Erblindung  und  Lähmung,  schließ¬ 
lich  zu  Verdauungsstörungen  und  Tod  durch  Marasmus.  Ophthalmoskopisch 
sieht  man  schon  im  Anfang  der  Erkrankung  in  der  Gegend  der  Macula  lutea 
eine  querovale,  grellweiße  bis  graue  Verfärbung  mit  zentralem,  kirschrotem 
Fleck  ähnlich  dem  Bild  der  Embolie  der  Art.  centr.  retinae.  Später  treten  an  der 
Papille  die  Zeichen  der  Atrophia  simplex  auf.  Es  kann  auch  in  der  Netzhaut 
zu  Pigmentierungen  kommen,  die  zuweilen  der  Retinitis  pigmentosa  gleichen. 

Anatomisch  handelt  es  sich  um  eine  eigenartige  Degeneration  der 
Ganglienzellen  des  „Gehirnteiles“  der  Retina,  deren  besondere  Reichlich¬ 
keit  in  der  Umgebung  des  Zentrums  die  weiße  Trübung  gerade  dieses  Teils  im 
ophthalmoskopischen  Bilde  erklärt.  Die  ganglien freie  Foveola  hebt  sich  davon  mit 
der  normalen  roten  Farbe  scharf  ab. 

Hierher  gehören  auch  die  streifenförmigen  Bildungen  in  der  Netzhaut, 
von  denen  man  in  der  Hauptsache  zwei  Formen  sieht. 

Zunächst  die  angioiden  Streifen,  die  stets  doppelseitig  auftreten, 
meist  von  einem  peripapillären  Ring  ausgehen  und  radiär  bis  zum  Äquator  ver¬ 
kaufen.  Sie  sind  in  Farbe  und  Form  gefäßähnlich,  meist  jedoch  stark  pigmentiert 
von  dunkelbrauner  bis  schwarzer  Farbe.  Sie  liegen  unter  den  Netzhautgefäßen, 
die  glatt  über  sie  hinwegziehen.  Ihre  Herkunft  aus  diapedetischen  Blutungen  ist 
ziemlich  wahrscheinlich. 

Die  zweite  Form,  die  Netzhautstränge,  sind  meist  einseitig  und  treten 
auf  nach  Wiederanlegung  einer  Netzhautablösung.  Die  Stränge  sind  von 
gelblich  weißer  Farbe,  meist  von  mehr  oder  weniger  stark  pigmentierten  Säumen 
eingefaßt.  Sie  beginnen  am  hinteren  Pol  und  laufen  gestreckt  oder  in  leichten 
Bogen  über  weite  Strecken  der  Retina  oft  bis  zur  Ora  serrata.  Sie  liegen  in  und 
unter  den  tiefsten  Netzhautschichten,  sind  oft  leicht  prominent,  so  daß  die  Netz¬ 
hautgefäße  in  leichten  Bogen  über  sie  hinwegziehen. 


III.  Netzhautablösung  oder  -Abhebung. 
(Ablatio  s.  Amotio  retinae.) 

Tafel  VIII,  Fig.  1. 

Wir  haben  schon  besprochen,  daß  die  Netzhaut  der  Aderhaut 
nur  anliegt,  nicht  mit  ihr  verwachsen  ist,  die  Stäbchen  und  Zapfen 
tauchen  bei  normalem  Verhalten  mit  ihren  freien  Enden  ein  zwischen 
die  schilfartigen  Fortsätze  der  Pigmentepithelien,  ohne  daß  hier  eine 
substantielle  Verbindung  existiert.  Diese  Fortsätze  der  Pigment¬ 
epithelien  liefern  jedoch  den  Sehzellen  die  sich  beim  Sehen  immer 
erneuernden  Sehsubstanzen.  Nur  an  zwei  Stellen  ist  die  Retina  fest 


648 


Greeff, 


angewachsen,  erstens  an  der  Papille,  wo  die  Nervenfasern  aus  dem 
Sehnerv  heraustreten,  und  zweitens  rings  an  der  Ora  serrata.  Unter 
pathologischen  Umständen  kommt  es  nun  zu  einem  Erguß  zwischen 
den  lateral  anliegenden  Teilen  der  Chorioidea  und  der  Retina, 
wodurch  diese  abgehoben  und  in  den  Glaskörperraum  von  außen 
her  hineingedrängt  wird,  z.  B.  bei  Exsudation  aus  der  Chorioidea, 
subretinalen  Blutungen,  Tumoren  der  Netzhaut  und  Chorioidea, 
Zystizerken  usw.  Nach  anderen  Autoren  ist  noch  häufiger,  daß  die 
Netzhaut  durch  Erkrankungen  und  Schrumpfungen  des  Glaskörpers 
von  innen  her  in  den  Glaskörperraum  hineingezogen  wird, 
worauf  der  Zwischenraum  gewissermaßen  ex  vacuo  durch  seröse 
Flüssigkeit  ausgefüllt  wird.  Das  Pigmentepithel  wird  also 
nicht  mit  abgehoben.  Die  spontane  Netzhautablösung  kann  an 
jeder  beliebigen  Stelle  beginnen,  bei  weitem  am  häufigsten  entsteht 
sie  jedoch  im  obersten  Abschnitt  des  Bulbus  (s.  Fig.  503).  Das  Exsudat 
pflegt  aber  mit  der  Zeit  meist  seinen  Ort  zu  wechseln  und  sich  nach 
dem  Gesetz  der  Schwere  zu  senken,  also  bei  umhergehenden  Personen 
nach  unten,  bei  auf  dem  Rücken  liegenden  nach  hinten  dem  Fundus 
zu.  Nicht  selten  zeigt  die  abgelöste  Netzhaut  einen  Riß,  der  oph¬ 
thalmoskopisch  deutlich  als  hellroter  Streifen  in  der  trüben  Ablatio 
hervortritt.  Er  liegt  meist  peripher,  und  zwar  am  häufigsten  oben. 
Sehr  oft  hat  später  die  Ablösung  die  Neigung,  progressiv  zu 
werden,  aus  der  partiellen  wird  dann  schließlich  eine  totale.  Die 
totale  Netzhautablösung  bildet  dann  einen  engen  Trichter,  der  an  der 
Papille  festsitzt  und  nach  vorn  sich  öffnet,  der  Blüte  von  Con- 
volvulus  vergleichbar  (trichterförmige  Netzhautablösung, 
vgl.  Fig.  504).  Durch  Entzündung  können  dann  ferner  die  Wan¬ 
dungen  des  Trichters  noch  miteinander  verwachsen.  Die  Netzhaut 
bildet  dann  nur  noch  einen  von  der  Hinterfläche  der  Linse  nach  der 
Papille  verlaufenden  Strang,  und  von  dem  Glaskörper  ist  kein  Rest* 
mehr  vorhanden  (s trangförmige  Netzhaut ablösung,  s.  Fig 505). 

Diagnose.  Die  Diagnose  der  Netzhautablösung  mit  dem  Augen¬ 
spiegel  ist  in  „Untersuchung“  S.  62  und  in  „Ophthalmosk.  Differential¬ 
diagnose“,  S.  94  beschrieben.  Meist  wird  sie  leicht  schon  beim 
Hineinleuchten  durch  die  veränderte  Färbung  erkannt  (meer¬ 
grün  bis  blauschwarz,  je  nach  der  Dicke  und  Beschaffenheit  der 
dahinter  sitzenden  Flüssigkeit);  die  im  Anfang  meist  vorhandenen 
Faltungen  der  abgelösten  Netzhautpartie  sind  oft  als  hellere 
wellenförmige  Streifen  zu  sehen.  Auch  ganz  seichte  Ablösungen 
bei  noch  bestehender  Transparenz  der  Netzhaut  lassen  sich  an  dem 
Verhalten  der  Gefäße,  die  hier  abgeknickt  und  abgehoben  sind, 
und  an  der  hier  veränderten  Refraktion  (Verkürzung  der  Augenachse) 
erkennen.  Das  Gesichtsfeld  kontrolliert  den  Befund. 

Schwierig  ist  oft  die  Diagnose,  was  sich  hinter  der  Ablatio  be¬ 
findet.  Es  kann  ein  wässeriger  oder  blutiger  Erguß,  ein  Zystizerkus 
oder  ein  Tumor  sein. 

Der  am  häufigsten  vorkommende,  wässerige  Erguß  ist  anzunehmen 
wenn  die  Netzhaut  nicht  prall,  sondern  in  Faltungen  abgehoben  ist, 
am  Rande  sich  allmählich  erhebt  und  bei  Bewegungen  des  Auges 
flottiert.  Der  Druck  des  Bulbus  ist  dabei  meist  herabgesetzt,  die 
vordere  Augenkammer  seicht.  Ein  blutiger  Erguß  ist  an  der  dunkel¬ 
roten  Farbe  erkennbar.  Der  Zystizerkus,  der,  zwischen  Netzhaut  und 


Die  Krankheiten  der  Retina. 


649 


Chorioidea  gelegen,  ausgedehnte  Netzhautablösungen  macht,  ist  in 
frischen  Fällen  als  halbdurchsichtige,  bläulichweiße  Blase  zu  sehen, 
an  welcher  häufig  der  langgestreckte  Hals  und  Kopf  mit  seinen  Saug¬ 
näpfen  zu  erkennen  ist.  Später  kommen  Trübungen  und  Entzün¬ 
dungen  des  Auges  hinzu,  so  daß  der  Einblick  in  das  Innere  behindert 
und  die  Diagnose  schwer  wird. 

In  jedem  Fall  von  spontan  auftretender  Ablatio  retinae 
in  nicht  hochgradig  myopischem  Auge  sollte  man  an  einen 
Tumor  der  Chorioidea  hinter  der  Ablatio  retinae  denken. 
Die  Diagnose  läßt  sich  nur  leicht  stellen,  solange  die  Retina  dem 
Tumor  noch  aufliegt.  Man  findet  einen  glatten,  faltenlosen 
Buckel,  der  sich  steil  aus  der  Umgebung  erhebt.  Oft  vermag  man 
durch  die  Netzhaut  direkt  den  dunkelpigmentierten  Tumor  mit  den 
Gefäßen  zu  sehen.  Schwierig  wird  ^die  Diagnose,  wenn  sich  zwischen 
Tumor  und  Netzhaut  noch  ein  Erguß  hinzugesellt.  Kommt  dann  zu 
einer  Netzhautablösung  Dr uc kstei gerun'g  hinzu  mit  seichter  vor¬ 
derer  Augenkammer,  so  ist  die 
Diagnose  auf  Tumor  ziemlich 
sicher.  Manchmal  gibt  die  ske- 
rale  Durchleuchtung  mit  der 
Sachsschen  Lampe  Aufschluß. 

Sehstörung.  Die  abgeho¬ 
bene  Partie  der  Netzhaut  ist  in 
vielen  Fällen  sofort  blind,  wir 
haben  also  einen  entsprechenden 
Gesichtsfelddefekt  (nach 
dem  Gesetz  der  Projektion  um¬ 
gekehrt  liegend  wie  die  Netzhaut¬ 
partie,  Fig.  501),  in  anderen 
Fällen  behalten  die  betroffenen 
Stellen  bei  intensiver  Beleuchtung  noch  mehr  oder  weniger  lange  eine 
Lichtempfindlichkeit.  Dem  Eintritt  der  Netzhautablösung  gehen  oft 
„prodromale  Erscheinungen“  voraus,  als  da  sind  eigentümliche 
subjektive  Lichtempfindungen,  sogenannte  Photopsien,  wie  Flimmern 
vor  den  Augen,  Sehen  von  Blitzen,  feurigen  Kugeln,  Funken  oder 
Kreisen.  Der  meist  plötzliche  Eintritt  der  Ablösung  wird  oft  von  dem 
Patienten  deutlich  empfunden,  „es  legt  sich  wie  eine  Wolke  oder  ein 
Vorhang  vor  das  Gesichtsfeld“.  Sitzt  z.  B.  die  Ablatio  unten,  so  sieht 
er  von  einem  vor  ihm  stehenden  Menschen  den  Kopf  nicht  mehr.  Die 
Gegenstände  erscheinen  oft  verzerrt:  Metamorphopsie,  z.  B.  eine 
gerade  Linie  an  bestimmter  Stelle  gebogen  oder  zackig.  Der  Farben¬ 
sinn  ist  oft  in  der  Weise  gestört,  daß  besonders  blau  nicht  mehr  er¬ 
kannt  wird  —  Blaublindheit;  diese  blaublinden  Stellen  sind  dann 
besonders  stark  hemeralopisch  (vgl.  Fig.  501  und  502). 

Ätiologie. 

Die  Retina  kann  von  ihrer  Unterlage  abgehoben  werden: 

1.  durch  Verletzungen,  besonders  perforierende  Verletzungen, 
welche  irgenwie  den  Glaskörper  treffen  oder  mit  Glasköiper- 
verlust  oder  mit  Einheilung  der  Augenhäute  in  die  Wunde  ver¬ 
laufen,  durch  nachträgliche  Narbenkontraktion,  z.  B.  nach 
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Staroperationeil.  Auch  stumpfe,  elastische  Gewalten,  wie 
Stock-,  Faustschläge,  abspringende  Selterwasser-,  Champagner- 
Pfropfen  usw.  können  sowohl  unmittelbar  wie  nach  einem 
verschieden  langen^Intervall  von  Amotio  gefolgt  sein; 

2.  durch  Blutungen  der  Chorioidea  oder  Retina,  z.  B.  bei  Rissen 
der  Chorioidea; 


Fig.  501.  Vorgeschrittene  Amotio  Fig.  502.  Dasselbe  Auge  bei  herab- 

retinae  nach  unten.  Einengung  be-  gesetzter  Beleuchtung  (Hemeralopie), 

sonders  stark  für  blau. 


3.  spontan,  am  häufigsten  bei  hoher  Myopie  mit  chorioidealen 
Veränderungen  und  Glaskörpertri'ibungen  und  Verflüssigung, 
aber  auch  in  nichtmyopischen  Augen  vorkommend; 

4.  durch  Tumoren  der  Chorioidea,  welche  die  Netzhaut  vor 
sich  her  buckeln,  oder  der  Netzhaut,  die  nach  außen  zu  wachsen ; 

5.  durch  Zystizerken  unter  der  Retina; 

6.  durch  Exsudate,  z.  B.  bei  Retinitis  albuminurica  oder 
exsudativer  Chorioiditis. 

Die  Netzhautablösung  ist  ein  verhältnismäßig  seltenes  Leiden. 

Sie  kommt  in  jedem 
Lebensalter  vor,  ist  aber 
vor  dem  20.  Jahre  sehr 
selten,  ihre  Häufigkeit 
nimmt  mit  zunehmen¬ 
dem  Lebensalter  be¬ 
deutend  zu.  Die  größte 
Zahl  der  Fälle  kommt 
vom  50.  bis  60.  Jahre 
vor.  Die  Zahl  der  be¬ 
troffenen  Männer  ist 
durchweg  weit  über¬ 
ragend. 

Von  der  größten 
Bedeutung  sowohl  in 
bezug  auf  ihre  Häufig¬ 
keit  als  den  ungünstigen 
Charakter  der  Erkran¬ 
kungist  der  der  M y  o  p  i  e 
zugrunde  liegende  Dehnungsprozeß  des  Auges.  Die  weit  überragende 
Mehrzahl  der  an  spontaner  Netzhautablösung  leidenden  Augen  hat 


Fig.  503.  Partielle  Netzhautlösung  oben. 

C  Corpus  vitreum  mit  Blasen ;  R  Retina;  Ch  Chorioidea ; 
.S  subretinales  Exsudat. 
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die  ihre  Augen  stark  [-1  M 

brauchen,  erhalten  diese  f**  ■ " R 

unversehrt  ihr  ganzes  (I  jr  | ' 

Leben  lang.  Auch  bleibt  i\  - M--s 

die  Ablösung  in  vielen  m 

Fällen  auf  ein  Auge  ifj  .  M 

beschränkt.  Die  Sta-  Ij!  M~  ~~Ch 

tistik  lehrt,  daß  nur  bei  \\,  /fl 

3 — 4  %  der  Fälle  von  hoch- 

gradiger  Kurzsichtigkeit 

(über  10  D)  Netzhaut-  JiM  H 

ablösung  eintritt.  Gibt  ü!!*w 

SO  die  Myopie  das  ,,prä-  Fig-  504.  Totale  trichterförmige  Netzhaut- 

disponierende  Moment“  ablösung.  C  Corp.  vitr. ;  R  Ret.;  s  subret. 

ab,  so  kommt  oft  noch  ein  Erguß;  Ch  Chor. 

„auslösendes  Moment“ 

hinzu,  das  unmittelbar  dem  Auftreten  der  Netzhautablösung  voraus¬ 
geht,  hierher  gehören  z.  B.  leichte  Kontusionen  des  Auges,  welche 
vom  normalen  Auge  ohne  Schaden  ertragen  werden,  stark«?  Er¬ 
schütterungen  oder 

ganzen  Körpers,  Heben, 

brechen,  Krämpfe,  Blut- 

andrang  nach  dem  Kopf,  —  R 

z.  B.  nach  oder  noch  ff  ssfCR/ty  Y 

bei  einem  zu  reichlichen  Ä 

ein  familiäres  oder  here-  \  'J  m~ —  Ch 

ditäres  Auftreten  der  jWf 

Die  genauere  Patho¬ 
genese  der  Ablatio  retinae 
ist  noch  nicht  ganz  sicher 
erforscht. 

Nach  dem,  was  S.  618  „„  .  „  , 

über  die  Lage  der  Netz-  Fl«-  50a-  Strangförmige  Netzhautablösung. 

haut  gesagt  worden  ist, 

wird  sie  nur  durch  einen  normal  gefüllten  Glaskörper  der  Chorioidea  an¬ 
gepreßt,  mit  dem  sie  nicht  organisch  verbunden.  Tritt  nun  eine  pathologische 
Flüssigkeitsansammlung  zwischen  der  durchsichtigen  Netzhaut  und  dem  darunter 
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liegenden  Pigmentepithel  auf,  so  ist  zweierlei  möglich:  entweder  wird  die  Netz¬ 
haut  durch  das  Exsudat  emporgehoben  und  in  den  leicht  nachgiebigen  Glaskörper- 
raum  hineingepreßt  oder  sie  wird  durch  einen  Zug  von  innen  her  nach  dem  Glas¬ 
körperraum  zu  gezogen  und  da**  Exsudat  folgt  erst  nach  und  füllt  den 
Raum  hinter  der  Netzhaut  aus.  Hiernach  unterscheiden  wir  folgende  zwei 
Theorien: 

I.  Die  Sekretions-  oder  Exsudationstheorie  (von  Arlt).  Die 
Ursache  der  Ablösung  ist  danach  eine  seröse  Chorioiditis.  Das  Exsudat  aus  der 
Chorioidea  drängt  die  Netzhaut  in  den  Glaskörperraum. 

In  der  Tat  ist  der  Glaskörper  so  nachgiebig  und  kompressibel,  der  Glas¬ 
körpersaft  offenbar  so  leicht  resorbierbar,  daß  dadurch  bei  Offenbleiben  der  Ab¬ 
flußwege  keine  Drucksteigerung  zu  entstehen  braucht.  Bei  der  gewaltigen  Alteration 
des  Glaskörpers  ist  sogar  eine  Druck  Verminderung  verständlich. 


Fig.  506.  Schrumpfendes  „Häutchen“  auf  der  Innenfläche  der  faltigen  und 
abgelösten  Retina.  (Mikrophotogr.  von  E  v.  Hippel.) 


II.  Die  Schrumpf ungs-  oder  Retraktionstheorie  (H.  Müller  und 
Leber-Norden  so  n)  geht  davon  aus,  daß  die  Netzbaut  viel  innigere  Beziehungen 
zum  Glaskörper,  als  zur  Chorioidea  bat,  denn  die  Fibrillen  des  Glaskörpers  sind 
größtenteils  aus  der  Netzhaut  her  vorgegangen  und  mit  der  Membrana  limitans 
interna  in  organischem  Zusammenhang.  Die  Schrumpfungstheorie  nimmt  nun  an, 
daß  die  Schrumpfung  des  Glaskörpers  das  primäre  Vorkommnis  sei  und  die  Retina 
in  den  Glaskörperraum  nicht  hineingedrängt,  sondern  hineingezogen  werde,  erst 
sekundär  werde  ein  Erguß  aus  der  Chorioidea  in  dem  unter  der  abgelösten  Netz¬ 
haut  entstandenen  Raum  hineingezogen.  Leber  hat  ferner  nachgewiesen,  daß 
es  an  der  Innenfläche  der  Retina  zum  Auftreten  von  stark  und  eigenartig  ver¬ 
dichteten  Partien  von  Glaskörpergewebe  kommt,  die  streckenweise  den  Charakter 
von  neugebildeten  Zellenschichten  annehmen.  Durch  die  große  Neigung  dieser 
Schichten  zu  schrumpfen,  wird  die  Netzhaut  in  kleine  Falten  gezogen,  schließlich 
zum  Einreißen  gebracht  (s.  oben  Netzhautriß)  und  nach  innen  zu  abgehoben. 
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i II.  Nach  Deutschmann  geht  die  Netzhautablösung  aus  von  einer  äqua¬ 
torialen  zirkulären  Chorioiditis.  Diese  führt  durch  Ernährungsstörungen  zu 
Schrumpfungen  des  Glaskörpers. 

Prognose.  Die  Netzhautablösung  ist  ein  sehr  ernstliches,  lang¬ 
wieriges  Leiden.  Es  Jkommen  wohl  nach  längerer  Behandlung  oder 
spontan  Heilungen  vor,  immerhin  entwickelt  sich  die  größere  Anzahl 
der  Fälle  schließlich  zu  totaler  Netzhautablösung,  ln  diesen  Fällen 
tritt  meit  Katarakt  hinzu.  Die  Tension  des  Bulbus  wird  meist  weich, 
und  es  kann  auch  zu  leichten  Schrumpfungen  des  Bulbus  kommen. 
Die  bange  Frage  des  Patienten,  ob  nicht  das  andere  Auge  in  gleicher 
Weise  erkranken  werde,  kann  man  dahin  beantworten,  daß  das  durch¬ 
aus  nicht  zu  geschehen  brauche.  (In  etwa  zwei  Drittel  der  Fälle  bleibt 
nämlich  die  Amotio  einseitig). 

Die  Therapie  hat  die  Resorption  der  subretinalen  Flüssigkeit 
anzustreben.  Dies  kann  geschehen  durch  Schwitzkuren  (Salizylpräpa- 
rate  oder  Pilokarpin  oder  Lichtbäder),  Ableitung  auf  den  Darm  (Karls¬ 
bader  Salz),  Jodpräparate  (Jodkali,  Sajodin),  subkonjunktivale  Koch¬ 
salzinjektionen  und  einen  auf  das  Auge  angelegten  Druokverband. 
Der  Patient  muß  am  besten  ruhig  zu  Bett  liegen,  doch  lassen  sich 
allzustrenge  Liegekuren  nicht  immer  durchführen.  Die  Behandlung 
hat  sich  auf  Wochen  zu  erstrecken.  Kommt  man  damit  nicht  weiter, 
so  kann  man  die  Punctio  sclerae  versuchen.  Nachdem  man  mit 
dem  Augenspiegel  genau  die  Stelle  der  größten  Erhebung  der  Ablatio 
festgestellt  hat,  sticht  man  an  dieser  Stelle  meridional  durch  die  Sklera 
ein  und  läßt  das  Exsudat  abfließen.  Der  Patient  muß  danach  mit 
einem  Druckverband  ruhig  zu  Bett  liegen.  Leider  geht  es  hier,  wie 
bei  der  Punktion  anderer  ähnlicher  Exsudate  (in  der  Pleura-  oder 
Peritonealhöhle),  man  kann  wohl  das  Exsudat  ablassen,  es  stellt  sich 
jedoch  häufig  bald  wieder  ein.  Eventuell  kann  man  die  Punktion 
mehrmals  wiederholen.  Auch  galvanokaustische  und  elektrolytische 
Punktionen  sind  vielfach  versucht  worden,  aber  auch  ihr  Erfolg  ist 
unsicher.  Ebenso  steht  es  mit  komplizierteren  operativen  Verfahren, 
von  denen  hier  genannt  sein  mögen  die  Deutschmannsche  Glas- 
körperdurchschneidung  mit  Überpflanzung  von  Kaninchenglaskörper, 
die  Trepanation  nach  Holth,  die  Sklerochorioidealtrepanation  nach 
Schreiber,  die  Skleralexzision  nach  L.  Müller.  Die  früher  viel  ge¬ 
übte  Drainage  der  punktierten  Ablösung  darf  als  verlassen  gelten. 

In  den  Fällen,  bei  denen  es  nach  langem  Bestehen  zu  einer  Wieder¬ 
anlegung  einer  lange  abgelösten  Netzha'utpartie  kommt,  ist  der  be¬ 
troffene  Teil  meist  so  schwer  geschädigt,  daß  er  funktionsunfähig  geworden  ist. 
Immerhin  ist  es  ein  günstiger  und  erstrebenswerter  Ausgang,  da  dann  wenigstens 
der  übrige  Teil  der  Netzhaut  gerettet  ist.  Eine  solche  wieder  angelagerte  Partie 
zeigt  erhebliche  ophthalmoskopische  Veränderungen.  Sie  ist  buntscheckig 
(schwarze,  weiße,  rote  Flecke),  wie  eine  abgelaufene  Chorioiditis,  da  stellenweise 
das  Pigmentepithel  geschwunden  ist  und  das  Pigment  an  anderen  Stellen  angehäuft 
wird.  Besonders  pflegt  die  Grenze  gegen  das  gesunde  Gebiet  durch  schwarze 
und  weiße  bogenförmige  Striche  (Netzhautstränge)  deulich  zu  sein. 


IV.  Glioma  retinae. 

In  der  Retina  kommt  eine  sehr  charakteristische  und  ihr  ganz 
eigentümliche,  sehr  bösartige  Geschwulstform  vor,  das  von  Virchow 
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so  genannte  Glionia  retinae.  Es  findet  sich  nur  bei  Kindern  in 
den  ersten  Lebensjahren  bis  etwa  zum  fünften  hinauf.  Nicht 
allzu  selten  ist  es  beiderseitig  (in  ca.  18  %),  meist  nicht  gleichzeitig  er¬ 
scheinend,  sondern  ein  Auge  wird  nach  dem  anderen  ergriffen.  Es  läßt 
sich  in  solchen  Fällen  nicht  annehmen,  daß  die  Geschwulst  von  einem 
Auge  zum  anderen  übergewandert  sei,  da  der  Tumor  im  primär  unter¬ 
suchten  Auge  meist  noch  als  kleiner  zirkumskripter  Knoten  liegt,  sondern 
man  wird  ein  selbständiges  Entstehen  der  Geschwulst  in  jedem  Auge 
vermuten  müssen.  In  einer  Anzahl  von  Fällen  wiederholte  sich  die 
Krankheit  bei  allen  Kindern  der  Familie;  so  ist  publiziert,  daß  acht 
Kinder  derselben  Eltern  hintereinander  von  Gliom  befallen  wurden 
und  daran  zugrunde  gingen.  Ferner  befinden  sich  bei  den  befallenen 
Kindern  zuweilen  noch  andere  Mißbildungen.  Diese  und  andere  Be¬ 
obachtungen  machen  es  höchst  wahrscheinlich,  daß  der  Geschwulst 
eine  angeborene  Anomalie  des  Auges  zugrunde  liegt. 

Klinisch  unterscheiden  wir,  wie  beim  Sarkom  der  Chorioidea, 
vier  Stadien. 

1.  Stadium  des  reizlosen  Verlaufs.  Die  Anfänge  der  Ge¬ 
schwulstbildung  kommen  gewöhnlich  nicht  zur  Beobachtung,  da  die 
Geschwulst  keine  Schmerzen  bereitet 
und  äußerlich  keinerlei  Erscheinungen 
am  Auge  hervorruft.  Sobald  die  Ge¬ 
schwulstknoten  aber  etwas  in  den  Glas¬ 
körper  hineingewachsen  sind,  machen 
sich  auch  für  den  Laien  Erscheinungen 
geltend.  Den  Eltern  fällt  es  auf,  daß 
die  Pupille  ungewöhnlich  weit  ist  und 
daß  aus  dein  Innern  des  Augesein 
gelber  Schein  hervorleuchtet  (vgl. 

Fig.  508).  Untersucht  man  nun  bei 
fokaler  Beleuchtung,  so  ergibt  erstens 
der  Mangel  einer  Pupillenreaktion  auf 
Lichteinfall,  daß  das  Auge  blind  ist, 
zweitens  sieht  man  nicht  weit  hinter  der 
Linse  die  vorgetriebene,  verdickte  Netz¬ 
haut  liegen.  Dieselbe  hat  ein  strohgelbes 
oder  rötlichgelbes  Aussehen  und  zeigt  auf  der  Oberfläche  viele  ge¬ 
schlängelte,  neugebildete  Gefäße.  Diese  gelbe  Geschwulst  ist  deshalb 
schon  dem  Laien  sichtbar,  weil  sie  weiter  nach  vornliegt,  also  das 
Auge  an  dieser  Stelle  stark  hypermetropisch  wird.  Von  Beer  wurde 
der  Zustand  amaurotisches  Katzenauge  genannt,  weil  das  Auge 
blind  ist  und  wie  das  Tapetum  eines  hypermetropischen  Katzen¬ 
auges  im  Dunkeln  leuchtet. 

2.  Stadium  glaucomatosum.  Durch  das  stetige  Wachstum 
der  Geschwulst  erhöht  sich  der  intraokulare  Druck,  und  es  entsteht 
das  Bild  des  chronischen,  entzündlichen  Glaukoms,  zu  dem  schließ¬ 
lich  Linsentrübung  hinzutritt.  Die  Diagnose  ist  in  diesem  Stadium 
nicht  schwer,  da  bei  Kindern  so  gut  wie  nie  primäres  Glaukom  vor¬ 
kommt. 

3.  Stadium  des  Durchbruchs.  Die  Geschwulst  breitet  sich 
zuerst  durch  den  Sehnerv  nach  hinten  aus.  und  zwar  geschieht 
dies  meist  schon  sehr  früh.  Anfangs  ist  der  Nachweis  nur  durch  die  mi- 


Fig.  507.  Glioma  retinae  im 
Stadium  des  sogenannten  amau  - 
rotischen  Katzenauges.  Die 
gelben  Massen  leuchten  aus  der 
Pupille  hervor. 
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kroskopische  Untersuchung  zu  erbringen,  später  entwickeln  sieh 
dicke  Knoten  am  Sehnerv,  welche  den  Bulbus  nach  vorn  vortreiben. 
Ist  das  ganze  Innere  des  Bulbus  mit  Geschwulstmasse  angefüllt, 
findet  auch  ein  Durchbruch  nach  vorn  statt.  Es  geschieht  dies 
meistens  am  Rande  der  Hornhaut,  welche  nekrotisch  wird.  Das 
Wachstum  ist  nun  ein  rapides,  die  Augenlider  werden  auseinander¬ 
gedrängt,  und  es  kann  ein  Tumor  von  der  Größe  eines  Kindskopfes 
vor  dem  Auge  sich  entwickeln.  Es  dauert  manchmal  lange,  bis  die 
Kinder  an  Erschöpfung,  durch  septisches  Fieber,  durch  häufige  Blu¬ 
tungen  aus  den  verjauchten  Tumormassen  zugrunde  gehen. 

4.  Stadium  der  Verallgemeinerung  (vgl.  Fig.  510).  Es  ist 
wichtig  zu  bemerken,  daß  bei  Gliom  frühzeitig  die  benachbarten 
Lymphdrüsen  ergriffen  werden  und  später  Sitz  von  Geschwülsten 
werden  können.  Auch  die 
Kopfknochen  sind  nicht 
selten  der  Sitz  von  Sekun¬ 
därknoten.  Die  Neigung 
zur  Metastasenbildung 
ist  jedoch  beim  Gliom  viel  ge¬ 
ringer  als  beim  Sarkom 
des  Uvealtraktus.  Einige 
Autoren  leugnen  mit  Unrecht 
das  Vorkommen  von  Meta¬ 
stasen  bei  Gliomen.  Dagegen 
werden  bei  demGliom  häu¬ 
figer  die  umliegenden  Teile 
durch  Weiterkriechen  der 
Gesell  wulstmassen  ergrif¬ 
fen  (soj  Sehnerv,  Gehirn. 

Lymphdrüsen,  Kopf¬ 
knochen  usw.).  Auch  ist 
die  Neigung  zu  1  o  k a  1  e  n  Re¬ 
zidiven  viel  ausgesproche¬ 
ner  als  bei  dem  Sarkom.  Während  bei  dem  Sarkom  des  Uveal¬ 
traktus  bei  ungünstigem  Verlauf  die  Patienten  meist  an  den  Metastasen 
in  Leber,  Lunge  usw.  zugrunde  gehen,  erliegen  die  Gliomkranken  der 
lokalen  Ausbreitung  oder  den  lokalen  Rezidiven  der  Geschwulst. 

Pathologisch-anatomisch  besteht  das  Gliom  aus  einer  sehr  weichen,  weiß¬ 
lich  oder  rötlich-gelb  aussehenden  Masse,  welche  anfangs  kleine  zirkumskripte 
Knoten  bildet,  die  sich  rasch  in  die  Breite  und  Höhe  vergrößern.  Das  Gliom 
geht  aus  den  Körnerschichten  der  Retina  hervor.  Es  besteht  mikroskopisch  aus 
dicht  gedrängten  rundlichen  Zellen,  die  einen  großen  Kern  und  sehr  wenig 
Protoplasma  besitzen.  Die  Zellen  haben  meist  die  Größe  der  Körner  in  den 
Körnerschichten.  Zwischen  den  Zellen  sieht  man  nur  spärlich  eine  feingranulierte 
oder  faserige  Interzellularsubstanz.  Durch  Schütteln  oder  nach  der  Golgischen 
Färbemethode  kann  man  nachweisen,  daß  von  den  einzelnen  Zellen  zahlreiche 
feine  Fortsätze  ausgehen,  die  sich  gegenseitig  verflechten.  Es  sind  also  Gliazellen 
wie  im  Gehirn  (Deiterssche,  Spinnenzellen  usw.). 

Gefäße  sind  zahlreich  in  den  Tumormassen  vorhanden,  die  Geschwulst¬ 
zellen  drängen  sich  dicht  an  die  Gefäße  und  ihre  Verbreitungsgebiete  heran,  und 
in  der  Peripherie  eines  jeden  Gefäßbezirkes  sterben  die  Zellen  frühzeitig  ab. 
Die  Geschwulstknoten  bekommen  dadurch  im  histologischen  Schnitt  ein  sehr 
charakteristisches  Aussehen.  Es  findet  sich  rings  um  ein  Gefäß  eine  Zone  von 
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lebensfrischen  Zellen,  die  sich  mit  Hämatoxylin  sehr  gut  färben  und  scharf  gegen 
die  Zellen  in  der  Umgebung  abgesetzt  sind,  die  nicht  mehr  ernährt,  abgestorben 
sind  und  sich  mit  Kernfärbungsmitteln  gar  nicht  oder  sehr  schwach  färben.  Um 
jedes  quergetroffene  Gefäß  findet  sich  also  ein  Kranz,  um  jedes  längsgetroffene 
ein  breiter  Streifen  stark  gefärbter  Zellen,  während  die  dazwischenliegenden  Zellen 
ganz  blaß  erscheinen  (Fig.  510).  Auch  eine  Art  Verfettung  der  Zellen  zu  diffusen 
Haufen  kommt  frühzeitig  vor. 

Wintersteiner  und  Flechsner  haben  die  interessante  Entdeckung 
gemacht,  daß  sich  bei  beginnendem  Gliom  größere  Zellhaufen  in  Schichten  vor¬ 
finden,  in  die  sie  ihrer  Natur  nach  nicht  gehören  (Wintersteiners  „Rosetten“). 
Es  gibt  dies  eine  Stütze  für  die  Ansicht,  die  auch  sonst  nach  allem,  was  wir 
wissen,  die  wahrscheinlichste  ist,  daß  sich  die  Gliome  aus  größeren  ver¬ 
sprengten  Zellhaufen  entwickeln.  Der  Keim  zum  Gliom  ist  also  durch 
eine  Mißbildung  in  der  Retina  gelegt,  versprengte  embryonale  Zellen,  welche 


Fig.  509.  Gliom a  retinae  endophytum.  (Mikroskopischer  Querschnitt  durch 
das  Auge.)  Eindringen  der  Tumormassen  in  den  Sehnerv  (/>.);  T.  Tumormassen; 

O.s.  Ora  serrata. 

ganz  nach  der  Co h  n h e i  m  sehen  Theorie  von  der  Entstehung  der  Geschwülste 
zum  Aufbau  des  Organismus  nicht  verwendet  worden  sind,  sondern  ruhen  bleiben, 
bis  sie  später  von  selbst  oder  durch  irgendeinen  Anlaß  zu  wuchern  beginnen. 

Die  Geschwulstknoten  wachsen  entweder  aus  der  anliegenden  Netzhaut  heraus 
in  den  Glaskörperraum  (Glioma  endophytum)  oder  drängen  die  Netzhaut  vor 
sich  her  in  den  Glaskörperraum  und  wachsen  nach  außen  von  der  Netzhaut  zu 
(Gl.  exophytum). 

Verlauf.  Das  Gliom  ist  eine  der  bösartigsten  Geschwülste,  die 
wir  kennen.  Es  entsteht  entweder  nach  der  Geburt  oder  in  den  ersten 
Lebensjahren. 

Sich  selbst  überlassen,  durchläuft  es  stets  alle  Stadien  und  f  ührt 
in  wenigen  Jahren  durch  Erschöpfung,  septisches  Fieber  oder  durch 
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Metastasen  in  den  inneren  Organen  zum  Tode.  Auch  die  operierten 
Fälle  haben  in  noch  manchen  Fällen  dasselbe  Schicksal.  Jedenfalls  • 
ist  die  Prognose  um  so  günstiger,  je  früher  operiert  wird. 
Hat  die  Geschwulst  erst  einmal  den  größten  Teil  des  Bulbus  angefüllt 
oder  ist  schon  der  Sehnerv  ergriffen,  so  ist  kaum  noch  auf  Erhaltung  des 
Lebens  zu  hoffen.  Im  allgemeinen  kann  man  die  Prognose  als  günstig 
ansehen,  wenn  der  Sehnervenquerschnitt  mikroskopisch  normal  fest¬ 
gestellt  wird.  Die  Kezidive  pflegen  sehr  bald  sich  einzustellen,  meist 
schon  nach  14  Tagen  bis  4  Wochen,  spätestens  nach  2  bis  3  Monaten. 

Diagnose.  Man  erkennt  die  Geschwulst  schon  äußerlich  an  dem 
gelben  Schein  aus  der  Tiefe  und  der  meist  starren  Pupille. 
Jedoch  kann  dies  Täuschungen  hervorrufen.  Es  kommen  bei  Kindern 


Fig.  510.  Glioma  retinae.  Mikroskopischer  Schnitt  durch  einen  Geschwulst¬ 
knoten,  Färbung  mit  Hämatoxylin.  a  Gefäß,  quer;  a‘  längsgetroffen;  b  Zellmantel 
um  die  Gefäße;  c  abgestorbene  Zellenmassen;  d  verfettete  Herde. 


Fälle  von  entzündlichen,  ganz  chronisch  sich  entwickelnden  Neubildungen 
im  Glaskörper  vor,  welche  ganz  das  Bild  eines  Glioms  im  ersten 
Stadium  vortäuschen  können.  Das  Auge  ist  äußerlich  normal,  die 
vordere  Kammer  seicht,  und  die  weite  starre  Pupille  zeigt  an,  daß 
das  Auge  erblindet  ist.  Auch  nimmt  man  aus  der  Tiefe  den  hellen 
Reflex  wahr.  Es  sind  eine  Anzahl  solcher  Augen  wegen  vermeint¬ 
lichem  Gliom  retinae  enukleiert  worden,  wobei  erst  die  mikroskopische 
Untersuchung  die  falsche  Diagnose  nachzuweisen  imstande  war.  Man 
bezeichnet  diese  Fälle  als  Pseudogliome.  Meist  handelt  es  sich  um 
bindegewebige  Sc  h  wa r t e  nb  i  1  du n g  im  Glaskörper  nach  ei  ner  ganz  chro¬ 
nisch  verlaufenen,  eiterigen  Chorioiditis  oder  einem  kleinen  Abszeß 
Solche  Chorioiditiden  pflegen  sich  bei  Kindern  zuweilen  an  akute  In¬ 
fektionserkrankungen,  Masern,  Scharlach,  Typhus  usw.  anzuschließen, 

Lehrbuch  der  Augenheilkunde.  6.  Aufl.  42 
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ferner  treten  sie  wohl  nach  Meningitis  auf.  In  anderen  Fällen  von 
*  Pseudogliom  hat  man  Tuberkulose  der  Aderhaut  oder  Gewebsmassen 
fötalen  Ursprungs  als  Ursache  des  gelben  Scheines  aus  der  Tiefe  des 
Auges  mikroskopisch  nachgewiesen.  Auch  die  „Retinitis  exsudativa 
externa“  kann  im  Stadium  der  Netzhautablösung  ein  Pseudogliom 
verursachen. 

Oft  ist  die  Entscheidung  sehr  schwer  oder  fast  unmöglich.  Zu 
beachten  ist,  daß  meist  bei  echtem  Gliom  der  Druck  des  Bulbus 
normal  oder  leicht  erhöht  ist,  oder  die  Bulbus  wände  durch  den  er- 
höhten  Druck  ausgedehnt  sind,  während  beim  Pseudogliom  der 
Druck  meist  herabgesetzt  ist.  Ferner  ist  auch  das  Alter  zu  be¬ 
rücksichtigen.  Das  Gliom  wird  nur  in  den  ersten  Lebensjahren 
(meist  1. — 3.)  gefunden,  mit  5  oder  mehr  Jahren  ist  der  Diagnose 
schon  sehr  zu  mißtrauen;  das  „Pseudogliom“  entwickelt  sich  meist 
erst  später. 

In  zweifelhaft  bleibenden  Fällen  wird  man  das  doch  schon  er¬ 
blindete  Auge  lieber  opfern  als  das  Leben  auf  das  Spiel  setzen. 

Die  Therapie  hat  in  der  möglichst  frühzeitigen  Enu¬ 
kleation  des  betroffenen  Auges  zu  bestehen.  Im  Stadium  des 
amaurotischen  Katzenauges  ist  dann  Heilung  zu  erhoffen,  wenn  sie 
auch  nicht  absolut  sicher  zu  erwarten  steht.  Schon  unmerklich  kann 
der  Sehnerv  ergriffen  und  damit  der  Keim  zur  Dissemination  und  zu 
Rezidiven  gegeben  sein.  Jedenfalls  empfiehlt  cs  sich,  bei  der  Enu¬ 
kleation  ein  möglichst  großes  Stück  Sehnerv  mit  zu  exstir- 
pieren.  In  späteren  Stadien  ist  quoad  vitam  alles  Operieren  umsonst. 

In  Fällen,  wo  die  Operation  verweigert  wird  (was  besonders 
in  Fällen  von  doppelseitigem  Gliom  vorkommt),  kann  eine  Röntgen¬ 
tiefentherapie  mit  gefilterten  y-Strahlen  versucht  werden,  ebenso  nach 
der  Enukleation  zur  Unschädlichmachung  bereits  versprengter  Ge¬ 
schwulstelemente. 

Andere  Geschwülste  der  Retina  sind  äußerst  selten,  es  seien  genannt  Sarkome, 
und  Karzinome  und  zwar  sowohl  primäre,  als  sekundäre,  die  von  der  Chorioidea 
in  die  Retina  hineinwachsen,  als  metastatische,  ferner  Angiome,  die  auf  kongeni- 
talerGrundlage  sich  entwickeln  und  später  große  Massen  mit  degenerativen  Ver¬ 
änderungen  im  Innern  des  Auges  bilden  (v.  Hippel-Czermaksche  Netzhaut¬ 
erkrankung). 


Die  Krankheiten  des  Sehnerven  (Nervus 
opticus)  und  der  Sehbahn. 

Von  Prof.  Dr.  R.  Greeff,  Herl  in. 


Normale  Anatomie. 

Der  Sehnerv  unterscheidet  sich  mit  dem  Nervus  olfactorius  dadurch  von 
allen  übrigen  Gehirnnerven,  daß  er  nicht  eigentlich  zu  den  peripheren  Nerven 
gehört,  sondern  ein  vor  gestülpter  Teil  der  weißen  Hirnsubstanz  ist, 


Fig.  511.  Querschnitt  des  normalen  Sehnerven  an  der  Stelle  des  Eintritts 
der  Zentralgefäße,  ca.  1  cm  hinter  dem  Bulbus.  Weigert- Palsche  Markscheiden¬ 
färbung.  Markscheiden  schwarz.  Von  rechts  her  tritt  die  Arteria  centralis  in 

den  Nerv  ein. 


wie  auch  die  Retina  ein  echtes  nervöses  Zentrum  des  Gehirns  ist,  das  nur  in  die 
Peripherie  vorgeschoben  ist.  Es  geht  das  daraus  hervor,  daß  die  Neuroglia  des 
Zentralnervensystems  sich  nicht  nur  in  den  Wurzeln  des  Nerven  findet,  sondern 
sich  unverändert  bis  in  die  weiteste  Peripherie  verfolgen  läßt  und  daß  der  Seh¬ 
nerv  von  den  drei  Hirnhäuten  umgeben  ist  und  von  Zerebro¬ 
spinalflüssigkeit  umspült  wird.  Es  ist  diese  Tatsache  für  die 
Auffassung  der  Pathologie  dieser  Gebilde  von  der  größten  Wichtig¬ 
keit. 


42* 
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An  dem  Sehnerven  unterscheidet  man  die  Scheiden  und  den  Nerven- 
stamm. 

Der  Sehnerv  ist  von  drei  Scheiden  umgeben,  welche  die  direkte  Fortsetzung 
der  drei  Gehirnhäute  sind  nur  deshalb  am  besten  wie  diese  benannt  werden: 
1.  die  Dura;  2.  die  Arachnoidea;  3.  die  Pia  (s.  den  Längsschnitt  des  Seh¬ 
nerven,  Fig.  512,  sowie  die  beiden  Tafeln  vor  S.  1). 

Außen  liegt  lose  um  den  Sehnerv  herum  die  dicke,  sehnenfeste  Dural¬ 
scheide.  Sie  tritt  an  den  Sehnerven  erst  vor  dessen  Durchtritt  durch  das  Foraraen 
opticum  heran  und  bildet  in  diesem  Foramen  zugleich  das  Periost  des  Knochens 


Fig.  512.  Längsschnitt  durch  das  Sehnervenende.  (Linkes  Auge.) 

Der  Sehnerv  ist  von  drei  Scheiden  umgeben:  D  Dura,  A  Arachnoidea,  P  Pia. 
Der  dazwischenliegende  inter vaginal  e  Lymphrau  m  (J L )  endigt  blind  im 
inneren  Drittel  der  Sklera.  —  Zwischen  den  Bindegewebsbündeln,  welche  oben 
in  die  Sklera  umbiegen,  liegt  der  Sklerotikal -  Gefäßring  (Sg).  der  von  den 
hinteren,  kurzen  Ziliararterien  gespeist  wird  und  zum  Teil  auch  den  Optikus  mit 
Gefäßen  versorgt.  —  In  der  Sklera  sieht  man  Stückchen  von  Ziliargefäßen, 
die  zur  Chorioidea  hinziehen*  —  Der  Sehnerven  stamm  wird  von  etwa  20 
längsverlaufenden  Bindege webssepten  durchzogen,  welche  vielfach  durch 
Quersepten  miteinander  verbunden  sind.  —  Nach  einwärts  von  der  Pia  liegen 
die  schmalen  Räume  des  Neurogliamantels  des  Sehnervenstammes  (»^).  — 
In  der  Lamina  cribrosa  unterscheidet  man  einen  hinteren,  von  der  Sklera 
abstammenden,  und  einen  vorderen,  von  der  Chorioidea  gelieferten  Abschnitt.  — 
Die  Nervenfasern  biegen  auf  der  nasalen  Papillenseite  (//)  reichlicher  in  die  Retina 
um  als  auf  der  temporalen  (/).  —  R  Retina;  Ch  Chorioidea;  Sc  Sklera. 

An  der  inneren  Seite  der  Dura  liegt  ein  zartes,  zellreiches  Häutchen:  die  Arach¬ 
noidea,  die  zweite  Scheide  des  Sehnerven.  Als  dritte,  innerste  Scheide,  den  Seh¬ 
nerven  fest  umschließend  und  ihn  vom  Gehirnaustritt  bis  in  die  Sklera  begleitend, 
finden  wir  die  Pia.  Zwischen  Dura  und  Pia  zieht  rings  um  den  Sehnerv  ein  breiter 
Lymphraum,  der  i n ter vaginale  Raum.  Dieser  kommuniziert  mit  dem 
subduralen  Raum  des  Gehirns  und  ist  also  mit  Zerebrospinalflüssigkeit  an¬ 
gefüllt.  Er  endet  am  Bulbus  in  der  Sklera  blindsackartig  (s.  Längsschnitt  Fig.  512). 
Der  intervaginale  Raum  wird  durch  die  Arachnoidea  unvollständig  in  einen  sub¬ 
duralen  und  einen  subarnchnoidealen  Baum  getrennt.  Von  der  Dura  durch  diese 
Räume  und  durch  die  Arachnoidea  hin  ziehen  bindegewebige  Balken  mit  Gefäßen 
nach  der  Pia,  radiär  von  außen  nach  innen  laufend. 
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Im  Sehnervenstamm  scheidet  sich  schon  bei  makroskopischer  Betrachtung 
das  bindegewebige  Septenwerk  scharf  von  den  eingeschlossenen  Nerven¬ 
bündeln.  Alle  Septen  stammen  aus  der  Pia  und  dringen  von  ihr  aus  in  den 
Stamm  ein.  Die  Septen  bestehen  aus  dichtem,  fibrillärem  Bindegewebe  mit  spär¬ 
lichen  lang-spindelförmigen  Kernen.  Das  Septenwerk  führt  außerdem  die  Gefäße 
mit  sich,  sowohl  die  zentralen,  zur  Retina  ziehenden,  als  die  kleinen,  welche  zur 
Ernährung  des  Sehnervenstammes  dienen. 

•  Innerhalb  der  Septen  findet  sich  nur  Nervensubstanz,  und  zwar  Nerven¬ 
faser  und  Neuroglia.  Die  Nervenbündel  sind  alle  aus  einer  großen  Anzahl  feiner 
Nervenfasern  zusammengesetzt,  welche  ganz  denselben  Charakter  wie  die  meisten 
Nervenfasern  überhaupt  besitzen,  d.  h.  sie  bestehen  aus  feinen  Achsenzylindern, 
welche  mit  dünnen  Myelinscheiden  umgeben  Bind.  Den  Fasern  fehlt  die  Schwann- 
sche  Scheide,  d.  h.  eine  umhüllende,  kernhaltige,  elastische  Membran;  auf  das 
Mark  folgt  gleich  die  umhüllende  Neuroglia.  Das  Kaliber  der  Nervenfasern  schwankt 
ganz  außerordentlich.  Man  sieht  dicke  Nervenfasern  von  etwa  5 — 10  Durch¬ 
messer  regellos  zwischen  viel  dünneren  verlaufen.  Man  ist  der  Ansicht,  daß  die 
feinen  Nervenfasern  die  eigentlichen  Sehbahnen  darstellen,  welche  die  Überleitung 
der  zum  Bewußtsein  kommenden  Sinneseindrücke  besorgen,  während  die  anderen 
widerstandsfähigeren  diejenigen  Reize  weiterleiten,  welche  zum  Zustandekommen 
des  Pupillenspiels  führen. 

Gefäße.  In  wechselnder  Entfernung  hinter  dem  Bulbus  (10— 20mm)  treten 
von  unten  und  etwas  nach  innen  her  die  zentralen  Gefäße  schief  in  den  Seh¬ 
nerven  ein  und  verlaufen  ungefähr  in  der  Mitte  des  Sehnervenstammes,  in  einen 
dicken  bindegewebigen  Strang  eingehüllt,  der  zum  Septenwerk  gehört,  hin  an  die 
Oberfläche  der  Papilla  nervi  optici,  wo  sie  in  die  Gefäße  der  Retina  zerfallen. 
Die  Arteria  centralis  stammt  aus  der  Art.  ophthalmica  (diese  aus  der  Carotis 
interna);  die  Vena  centralis  läuft  entweder  unmittelbar  oder  durch  Vermittlung 
eines  Venennetzes  in  die  V.  ophthalmica  superior  und  alsdann  mit  dieser  zum 
Sinus  cavernosus  oder  sie  geht  direkt  zum  Sinus. 

Die  Zentralgefäße  geben  in  ihrem  Verlauf  zahlreiche  Zweige  ab,  die  im 
Septenwerk  verlaufen. 

Im  Verlauf  der  Sehbahnen  kann  man,  von  der  Gehirnbasis  anfangend, 
folgende  Abschnitte  unterscheiden: 

I.  die  zentrale  Sehstrahlung, 

II.  den  Tractus  opticus, 

III.  das  Chiasma  nervorum  opticorum, 

IV.  den  intrakraniellen  Teil  des  Sehnerven, 

V.  den  intrakanalikulären  Teil, 

VI.  den  intraorbitalen  Teil, 

a)  vor  dem  Eintritt  der  Zentralgefäße, 

b)  nach  dem  Eintritt  der  Zentralgefäße, 

VII.  den  intraokulären  oder  intrabulbären  Teil. 

Wir  sehen  makroskopisch  den  Sehnerv  an  der  Basis  des  Gehirns  mit  zwei 
gesonderten  Wurzeln  aus  dem  Corpus  geniculatum  entspringen.  Diese  vereinigen 
sich  bald  zu  einem  gemeinschaftlichen  platten  Strange,  den  wir  Tractus  op¬ 
ticus  nennen.  Die  beiden  Traktus  ziehen  um  die  Großhirnschenkel  herum  und 
konvergierend  nach  dem  Tuber  cinereum  hin.  Auf  diesem  liegend  vereinigen 
sie  sich  dicht  vor  dem  Infundibulum  zu  dem  Chiasma,  in  welchem  eine  dichte 
Verflechtung  der  Sehnervenfasern  von  beiden  Seiten  her  stattfindet.  Das  Chiasma 
liegt  im  Sulcus  opticus  des  Siebbeinkörpers,  also  unmittelbar  vor  dem  Infun¬ 
dibulum  und  über  der  Hypophysis  cerebri.  Als  runde  Stränge  verlassen  die  Fasern 
nun  divergierend  das  Chiasma,  und  von  hier  ab  beginnen  die  eigentlichen  Seh¬ 
nerven.  Ein  kurzes  Stückchen  des  Sehnerven  verläuft  noch  intrakraniell, 
dann  tritt  der  Sehnerv  durch  dasForamen  opticum  (intrakanalikulärer  Teil) 
in  die  Orbita. 

Von  der  intraorbitalen  Öffnung  des  Canalis  opticus  ab  zieht  der  Sehnerv  in 
S-förmigem  Bogen  zum  Bulbus,  in  den  er  etwa  272  —3  mm  nach  innen  und  */*  bis 
1  mm  nach  unten  vom  hinteren  Pole  des  Bulbus  eintritt 
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Fig.  513.  Schema  des  Verlaufes  der  Seh¬ 
nervenfasern  von  den  Stäbchen  und  Zapfen 
bis  in  das  Corpus  geniculatum. 

A.  Retina;  H.  Nervus  opticus;  C.  Corpus  geniculatum; 
a  Zapfen;  b  Stäbchen;  c  bipolare  Zollen;  d  innere 
Körnerzelle,  umsponnen  von  den  Endfasern  einer  zentri¬ 
fugalen  Nervenfaser;  e  Ganglienzellen;  /  zentripetale 
Nervenfasern,  die  aus  den  Ganglienzellen  in  der  Retina 
entspringen;  g  zentrifugalo  Nervenfaser,  die  aus  einer 
Ganglienzelle  in  dem  Corpus  geniculatum  entspringt; 
h  Ganglienzellen  im  Corpus  geniculatum,  welche  ihren 
Achsenzylinderfortsatz  zur  Hinterbauptsrindc  entsenden. 


Das  intraorbitale  Stück 
gliedert  sich  naturgemäß  in  zwei 
verschiedene  Abschnitte  dadurch, 
daß  der  hintere  Abschnitt  ohne 
zentrale  Gefäße  ist,  in  dem  vor¬ 
deren  Abschnitte  Vene  und  Ar¬ 
terie  zentral  verlaufen. 

Schließlich  haben  wir  das 
intraokuläre  Stück  des  Seh¬ 
nerven.  Wenn  der  Sehnerv  in 
den  Bulbus  eintritt,  so  behält  er 
eine  Strecke  weit  noch  seine 
frühere  Struktur  bei,  er  ist  eben¬ 
soweit  auch  noch  von  dem  inter¬ 
vaginalen  Lymphraume  umgeben. 
Bei  Beginn  des  inneren  Drittels 
der  Sklera  hört  der  letztere  je¬ 
doch  auf,  und  darüber  hinweg 
ziehen  die  Fasern  der  Sklera 
durch  den  Sehnerven  hindurch 
als  Lamina  cribrosa.  Proxi¬ 
mal  von  der  Lamina  cribrosa 
verlieren  die  Sebnervenfasem  ihre 
Markscheiden  und  laufen  als 
nackte  durchsichtige  Achsen - 
zylinder  weiter,  um  bald  in  die 
Ebene  der  Retina  umzubiegen. 
Wir  müssen  uns  immer  bewußt 
bleiben,  daß  hier  die  Sehnerven¬ 
fasern  kein  Ende  finden,  sondern 
ununterbrochen  weiterlaufen  zur 
Nervenfaserschicht  der  Retina  und 
in  die  Ganglienzellen  der  Ganglien¬ 
zellenschicht  eintreten.  Die 
inneren  Schichten  der  Netz¬ 
haut  (das  dritte  Neuron) 
gehören  also  eigentlich  mit 
zum  Sehnerven.  Das  Ver¬ 
ständnis  der  pathologischen  Zu¬ 
stände  wird  uns  durch  diese  Auf¬ 
fassung  sehr  erleichtert. 


Faserverlauf  im  Sehnerven. 

Die  Sehnervenfasern  sind 
lange  Achsenzylinder,  die  zumeist 
von  den  Ganglienzellen  in  der 
Ganglienzellenschicht  der  Retina 
ausgehen.  Sie  verlaufen  dann 
zuerst  in  der  Nervenfaserschicht 
der  Retina  zur  Papille,  biegen 
dann  rechtwinklig  um  in  den  Seh¬ 
nerv,  durchdringen  das  Chiasma 
nervorum  opticorum  und  endigen 
erst  in  den  großen  Ganglien¬ 
haufen  im  Gehirn  nahe  der 
Basis,  den  sogenannten  primären 
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optischen  Ganglien.  Wir  nennen  sie  die  zentripetal  leitenden  Nerven¬ 
fasern. 

Andererseits  finden  sich  in  geringerer  Zahl  Achsenzylinder  im  Sehnerven¬ 
weiche  in  umgekehrter  Richtung  leiten.  Sie  gehen  aus  von  Ganglienzellen  in  den 
primären  optischen  Ganglien  des  Gehirns,  verlaufen  durch  den  Sehnerv  nach  ab¬ 
wärts  und  endigen  erst  in  der  inneren  plexiformen  und  inneren  Körnerschicht 
der  Retina.  Es  sind  diese  also  zentrifugal  leitende  Sehnervenfasern, 
sie  sind  wohl  als  pupillenbewegende  Fasern  anzusehen,  sind  gröber  als  die  Seh¬ 
fasen  und  atrophieren  nach  Herausnahme  eines  Auges  nicht.  Es  möge  gleich  hier 
hervorgehoben  sein,  daß  die  pathologischen  Zustände  im  Sehnerven  dieselben  zwei 
Wege  nehmen  können,  d.  h.  vom  Auge  zum  Gehirn  und  vom  Gehirn  zum  Auge. 
Wir  unterscheiden  demnach  as z en  d i er en d e  und  deszendierende  Seh¬ 
nervenerkrankungen. 

Die  Semidecussatio  im  Chiasma.  Im  Chiasma  findet  keine  voll¬ 
ständige,  sondern  nur  eine  teilweise  Kreuzung  der  Sehnervenfasern  statt  — 
eine  Semidecussatio.  Die  sich  nicht  kreuzenden  Sehnervenfasern  liegen  in 
den  seitlichen  Partien  des  Chiasmas,  während  die  sich  kreuzenden  die  mittleren 
Teile  einnehmen  (s.  Fig.  128  und  Hemianopsie,  S.  157  und  664  ff.). 

Kommissuren  im  Chiasma.  Im  Chiasma  liegen  noch  Faserzüge,  die 
nichts  mit  den  Sehnervenfasern  zu  tun  haben,  sondern  Kommissuren  (Verbindungs¬ 
fasern)  zwischen  den  Gehirnhemisphären  bilden.  Guddensche  Kommissur, 
Meynertsche  Kommissur.) 


Di©  Sehjiervenbahn  im  Gehirn. 

(S.  hierzu  vorne  Fig.  128.) 

Wir  haben  gesehen,  daß  die  Sehnerven  an  der  Basis  des  Gehirns  aus  dem 
Corpus  geniculatum  entspringen.  Die  mikroskopische  Untersuchung,  die  Kranken¬ 
beobachtungen  bei  aufsteigender  Degeneration,  sowie  das  Experiment  lehren  uns 
jedoch,  daß  die  Sehnervenfasem  nicht  nur  in  den  äußeren  Kniehöcker  (Corpus 
geniculatum  extemum)  eintreten,  sondern  auch  in  das  Polster  der  Sehhügel  (Pul- 
vinar  thalami  optici)  und  in  das  vordere  Vierhügelpaar  (Corpus  bigeminum  ante- 
rius).  Wir  nennen  diese  drei  Zentren  die  primären  Optikusganglien.  In 
diesen  Ganglienhaufen  finden  die  von  den  Ganglienzellen  der  Ganglienzellen- 
schicht  der  in  der  Netzhaut  herkommenden  Sehnervenfasem  ihr  vorläufiges  Ende. 
Sie  splittern  sich  hier  in  feine  baumförmige  Fasern  auf,  die  wir  Endbäumchen 
nennen.  Diese  treten  jedoch  wieder  in  Verbindung  mit  den  hier  liegenden  Gang¬ 
lienzellen,  die  nun  neue  Achsenzylinder  zentralwärts  aussenden,  welche  zum  hinteren 
Drittel  der  inneren  Kapsel  und  von  da,  sich  fächerförmig  ausbreitend,  als  Gra- 
tioletsche^Sehstrahlung  zur  Rinde  des  Hinterhauptlappens,  dem  Cuneus, 
weiterziehen.  Hier  liegt  das  sogenannte  sekundäre  Optikusganglion,  das  psycho- 
optische  Rindenfeld  oder  die  Sehsphäre  von  Munk. 

Das  Seh Zentrum  oder  sekundäre  optische  Ganglion  liegt  also  auf  beiden 
Seiten  des  Gehirns  in  der  Rinde  der  Fi  ssura  cal  cari  na  des  Hinter¬ 
hauptlappens,  dem  sogenannten  Cuneus.  Die  hier  liegenden  Ganglien¬ 
zellen  sind  ebenso  regelmäßig  angeordnet  wie  die  Endigungen  der  Fasern  in  den 
Stäbchen  und  Zapfen  der  Netzhaut,  so  daß  benachbarte  Rindenelemente  benach¬ 
barten  Retinaelementen  entsprechen  (Munk).  In  diesen  Ganglienzellen  werden 
die  auf  der  Netzhaut  empfangenen  Eindrücke  in  Sinneswahrnehmungen  umgesetzt. 

Diese  genügen  jedoch  allein  noch  nicht  zur  völligen  geistigen  Auffassung 
eines  Gegenstandes.  Es  genügt  nicht,  daß  wir  z.  B.  einen  Stuhl  in  seiner  ganzen 
Gestalt  sehen  und  auffassen,  wir  müssen  mit  diesem  Eindruck  unsere  Erfahrungen 
verbinden,  was  ein  Stuhl  ist,  was  er  zu  bedeuten  hat  usw.,  und  Schlüsse  daraus 
ziehen.  Zu  diesem  Zweck  gehen  von  den  Ganglienzellen  im  Cuneus  zahlreiche 
Nervenfasern  zu  den  verschiedensten,  entfernt  liegenden  Teilen  des  Gehirns  hin, 
die  das  Sehzentrum  in  Verbindung  setzen  mit  anderen  höheren  geistigen  Zentren, 
sogenannte  Assoziationsfasern  oder  Kommissuren  (s.  Fig.  128,  schwarze  Fasern). 


664 


G  r  ee  f  f , 


Hierher  gehört  besonders  der  Fasciculus  occipito-temporalis  und  der  Fasciculus 
occipito-frontalis. 

Diese  Assoziationsfasern  setzen  das  Sehzentrum,  ein  Sinneszentrum  in  Ver- 
bindung  mit  den  großen  Denkzentren  im  Gehirn  (nach  Flechsig).  Diese  Ver¬ 
bindungen  gehören  also  mit  zu  einem  vollständigen  Sehakt. 

In  den  Zentren  gehen  durch  den  Sehakt  mehr  oder  weniger  dauernde  Ver¬ 
änderungen  vor  sich,  die  es  ermöglichen,  das  Wahrgenommene  und  die  daran  ge¬ 
knöpften  Vorstellungen  festzuhalten  (Gedächtnis),  sie  geistig  zu  reproduzieren 
und  sich  ihrer  zu  erinnern  (Erinnerungsbilder). 

Mit  der  Zeit  sowie  infolge  physiologischer  oder  pathologischer  Vorgänge 
(zunehmendes  Lebensalter,  organische  Hirnerkrankungen,  Trauma,  Vergiftungen 
usw.)  können  sich  die  Spuren  der  Gedächtniseindrücke  wieder  verwischen:  die 
Reproduktionsfähigkeit  läßt  nach,  die  Erinnerung  wird  undeutlicher  oder  schwindet 
ganz  (Vergessen).  Bei  umschriebener  Läsion  einer  bestimmten  Stelle  im  Hinter¬ 
hauptlappen  des  Gehirns  kann  bei  Unversehrtheit  des  sonstigen  Gedächtnisses  ein 
isolierter  Verlust  der  optischen  Erinnerungsbilder  auftreten:  der 
Kranke  sieht  wohl  alles,  vermag  aber  das  Gesehene  nicht  wiederzuerkennen 
(Seelenblindheit).  Die  Störung  liegt  hier  nicht  in  dem  optischen  Wahr¬ 
nehmungsvorgang  selbst,  sondern  in  den  sich  an  diesen  anschließenden  Asso¬ 
ziationsvorgängen,  die  zur  Identifikation  des  Wahrgenommenen  notwendig  sind. 

Lokalisation  von  Sehstörungen  in  der  Sehbahn. 

Eine  Sehstörung  kann  entweder  vor  der  lichtperzipieren- 
den  Schicht  der  Retina  sitzen  oder  in  dieser  Schicht  oder  da¬ 
hinter  in  der  Leitungsbahn. 

Im  ersten  Falle  handelt  es  sich  um  Trübungen  in  den 
brechenden  Medien  des  Auges,  wie  z.  B.  Hornhauttrübung  oder 


Fig.  514.  Fig.  515. 

Heteronyme,  temporale  Hemianopsie  bei  Chiasmaerkrankung. 


Katarakt,  die  in  mehr  oder  weniger  ausgiebigem  Maße  den  Licht¬ 
einfall  zur  Retina  behindern,  also  um  ein  optisches  Hindernis.  Dieses 
stellen  wir  leicht  durch  die  Untersuchung  des  Auges  fest. 

Krankheiten  des  lichtperzipierende  n  Apparates, 
seien  sie  direkt  bedingt,  wie  z.  B.  Netzhautablösung,  oder  indirekt, 
eine  Atrophie  der  Retina  infolge  mangelhafter  Ernährung  durch  die 
Chorioidea,  sehen  wir  mit  dem  Augenspiegel. 

Auch  die  Erkrankungen  auf  der  Papilla  nervi  optici  können 
ophthalmoskopisch  erkannt  werden. 

Die  hinter  dem  Bulbus  in  der  S e h b a h n  liegenden  Er¬ 
krankungen  sehen  wir  nicht.  Sie  können  erkannt  und  lokalisiert 
werden  hauptsächlich  durch  die  Gesichtsfelduntersuchung  (vgl. 
dazu  das  im  vorigen  Paragraphen  Gesagte  und  Fig.  I46ff.). 


Die  Krankheiten  des  Sehnerven  (Nervus  opticus)  und  der  Sehhahn.  665 


Liegt  eine  Erkrankung  oder  Verletzung  eines  Sehnerven  zwischen 
Netzhaut  und  Chiasma,  so  wird  sie  ihre  Sehstörungen  nur  an  einem 
Auge  machen.  Meist  kann  man  mit  dem  Augenspiegel  weiter  loka¬ 
lisieren,  ob  die  Erkrankung  nahe  hinter  dem  Bulbus  liegt,  in  diesem 
Falle  sind  die  zentralen  Gefäße  mitbetroffen  (z.  B.  Schuß  oder  Stich 
durch  die  Schläfe  in  die  Orbita),  oder  jenseits  dieser  Stelle,  wobei 
Erblindung  oder  ein  Gesichtsfelddefekt  einseitig  auftritt,  ohne  ophthal¬ 
moskopischen  Befund  (z.  B.  Schädelbasisfraktur,  Sprung  durch  das 
Foramen  opticum  mit  teilweiser  oder  gänzlicher  Abquetschung  des 
Sehnerven.) 

Vermöge  der  Scmi-dekussati  on  der  Sehfasern  im  Chiasma 
werden  Leitungsunterbrechungen  im  Chiasma  und  jenseits  desselben  in 


Fig.  516.  Fig.  517. 

Rechtsseitige  homonyme  Hemianopsie  nach  Apoplexie  in  die  linke  innere  Kapsel. 
(Aussparung  des  makularen  Gesichtsfeldes.) 


temp. 
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Fig.  518.  Fig.  519. 

Makulares  Restgesichtsfeld  nach  doppelseitiger  homonymer  Hemianopsie. 

symmetrischer  Weise  auf  beiden  Augen  Defekte  setzen,  wir  meinen  den 
Zustand  der  Hemianopsie  oder  Halbsiehtigkeit  (vgl.  auch  S.  155  ff.). 

Denken  wir  uns  durch  das  Chiasma  einen  sagittalen  Schnitt  von 
vorn  nach  hinten  gelegt,  so  werden  dadurch  alle  sich  kreuzenden 
Fasern  durchschnitten,  während  die  sich  nicht  kreuzenden  Fasern  un¬ 
betroffen  bleiben;  da  die  sich  kreuzenden  Fasern  die  innere  Nctzhaut- 
hälfte  versorgen,  so  werden  nach  dem  Gesetz  der  Projektion  beider¬ 
seits  die  äußeren  oder  temporalen  Gesichtsfeldhälften  ausfallen.  Wir 
haben  eine  ungleichseitige  oder  heteronyme  temporale  Hemianopsie 
vor  uns  (auch  Scheuklappen-Hemianopsie  genannt,  da  die  Betroffenen 
sehen,  als  wenn  sie  nach  außen  zu  dicht  anliegende  Scheuklappen 
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hätten).  Diese  wird  beobachtet,  wenn  durch  Entzündungen  (z.  B.  Lues 
basilaris)  oder  Tumoren  (z.  B.  Exostosen  der  Sella  turcica,  Hypo- 
physistumoren)  das  Chiasma  in  der  Mittellinie  zerstört  wird,  oder  nur 
im  vorderen  oder  hinteren  Winkel. 

Liegt  dagegen  die  Zerstörung  in  den  beiden  seitlichen  Winkeln  des  Chiasmas, 
z.  B.  durch  einen  das  Chiasma  umwachsenden  Tumor,  so  könnten  beiderseits  die 
sich  nicht  kreuzenden  Fasern  erdrückt  werden.  Diese  versorgen  die  äußeren 


Fig.  520.  Fig.  521. 

Linksseitige  Quadrantenhemianopsie  (Läsion  im  rechten  Traktus). 


Netzhauthälften,  die  Defekte  liegen  also  im  Gesichtsfeld  beiderseits  in  der  nasalen 
Hälfte.  Wir  hätten  also  eine  hinasale  Hemianopsie,  die  ebenso  selbst¬ 
verständlich  wie  die  bitemporale  eine  ungleichseitige  oder  heteronyme  ist.  Eine 
solche  nasale  Hemianopsie  spielt  praktisch  keine  Rolle. 

Nehmen  wir  dagegen  an,  es  würde  der  Traktus,  z.  B.  der  rechte, 
durchtrennt,  so  würden  beiderseits  die  rechten  Netzhauthälften  funk- 
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Fig.  522.  Fig.  523. 

Hemianopsia  borizontalis  inferior  nach  Querschuß  am  Hinterhaupt. 


tionsunfähig  werden  nach  dem  Gesetz  der  Projektion  und  im  Gesichts¬ 
feld  beiderseits  die  linken  Hälften  ausfallen.  Wir  hätten  also  eine 
gleichseitige  (laterale  oder  homonyme)  Hemianopsie  vor  uns,  und 
zwar  eine  linksseitige.  Bei  Durchtrennung  des  linken  Traktus  würde 
also  eine  rechtsseitige  Hemianopsie  erfolgen.  Natürlich  tritt  dieselbe 
Sehstörung  ein.  wenn  die  Unterbrechung  oder  Zerstörung  weiter 
zent  ral  wärt s  in  der  Sehbahn  oder  im  Kuneus  selbst  liegt. 
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Bei  der  typischen  homonymen  Hemianopsie  ist  die  Trennungs¬ 
linie  zwischen  den  beiden  Gesichtsfeldhälften,  der  sehenden  und  der 
erblindeten,  meist  nicht  einfach  vertikal,  sondern  am  Fixierpunkt 
biegt  sie  um  ein  paar  Grad  in  die  erblindete  Hälfte  hinein, 
so  daß  also  ein  Teil  des  Gesichtsfeldes,  welcher  der  Macula  lutea  ent¬ 
spricht,  vollständig  erhalten  bleibt  („Aussparung  der  Makula  oder 
makulares  Gesichtsfeld,  s.  Fig  516  u.  517).  Dies  Erhaltenbleiben  des 
Fixierpunktes  tritt  noch  deutlicher  bei  bei  derseitiger  Hemianops'e 
hervor  (wenn  z.  B.  ein  Patient  erst  auf  der  einen,  dann  auf  der  anderen 
Seite  eine  Apoplexia  cerebri  in  der  Sehbahn  hat,  vgl.  Fig.  518  und519). 

Ein  solcher  Patient  ist  meist  nicht  ganz  blind,  sondern  er  hat  noch  ein 
minimales  Gesichtsfeld  von  ein  paar  Grad  (vgl.  Fig.  518  und  519),  das  genau 
dem  Fixierpunkt,  d.  h.  der  Fovea  centralis,  entspricht,  mit  voller  Sehschärfe. 
Er  verhält  sich  jedoch  wie  ein  Blinder,  da  ihm  mit  diesem  engsten  Gesichts¬ 
feld  jede  Orientierung  im  Raum  fehlt  und  außerdem  das  Ortsgedächtnis  ge¬ 
schwunden  zu  sein  pflegt.  Die  Fovea  centralis  hat  also  noch  eine  besondere 
zerebrale  Fäserversorgung,  die  meist  bei  Zerstörung  der  zerebralen  Sehbahn 
erhalten  bleibt.  p 

Eine  Hemianopsie  braucht  übrigens  nicht  vollständig  zu  sein. 
Wir  unterscheiden  eine  H.  compteta  und  incompleta  (vgl.  Fig.  514 
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Fig.  524.  Fig.  525. 

Hemianopisches  homonymes  Skotom  nach  Schußverletzung  der  Okzipitalgegend. 

bis  525).  Zu  letzterer  gehört  die  Quadrantenhemianopsie,  wenn 
z.  B.  nur  die  Hälfte  eines  Traktus  leitungsunfähig  geworden  ist.  Aber 
auch  diese  ist  nicht  immer  vollständig,  manchmal  finden  sich  nur  kleine 
hemianopische  Gesichtsfelddefekte  in  der  Peripherie  oder  insel¬ 
förmige  homonyme  Defekte  nahe  dem  Fixierpunkte  (s.  Fig.  524  u.  525). 
Natürlich  gehören  nicht  hierher  Fälle,  bei  denen  infolge  von  beiderseitiger 
Sehnerv-  oder  Netzhauterkrankung  (z.  B.  bei  Atrophia  n.  opt.  dorsalis 
oder  bei  Glaukom)  in  beiden  Gesichtsfeldern  ähnlich  geformte  De¬ 
fekte  auftreten.  Die  Symmetrie  der  Defekte,  die  homonym  oder  hetero- 
nym  liegen  und  nicht  über  die  Mittellinie  h’nausragen,  schützt  vor 
Verwechslung. 

Besonders  die  Kriegserfahrungen  haben  uns  gelehrt,  daß  es, 
wenn  auch  viel  seltener,  auch  eine  Hemianopsie  horizontalis 
superior  und  inferior  gibt.  Praktisch  kommt  nur  letztere  in  Be¬ 
tracht. 

Es  gibt  auch  eine  reine  Farbenhemianopsie  oder  Hemiachromatopsie. 
Wir  verstehen  darunter  homonyme  Hemianopsien,  bei  denen  in  den  betroffenen 


668 


Greef  f , 


Gesichtsfeldhälften  jegliche  Farbenempfindung  apoplektiform  verloren  gegangen 
ist,  während  die  Sehschärfe  und  die  Ausdehnung  der  Gesichtsfeldhälften  für  weiß 
intakt  geblieben  iss. 

Auch  das  Flimmerskotom  (s.  S.  162)  ist  meist  eine  reflektorisch  bedingte 
Hemianopsie.  Es  gibt  Patienten,  bei  denen  plötzlich,  anfallsweise,  nach 
Anstrengungen ,  Aufregungen  oder  auch  ohne  Anlaß  Verdunkelungen  im 
Gesichtsfeld  auftreten,  die  tanzen  und  flimmern.  Das  Skotom  beginnt  meist 
neben  dem  Fixierpunkt,  breitet  sich  rasch  nach  der  Peripherie  hin  aus,  und  dann 
treten  in  den  befallenen  Bezirken  zackige  Figuren  auf,  die  hin  und  her  flimmern. 
Aufmerksame  Personen  stellen  leicht  fest,  daß  die  Affektion  immer  beiderseitig 
ist,  und  zwar  in  bestimmten  Gesichtsfeldzonen  in  der  Mittellinie  des  Gesichtsfeldes 
aufhörend.  Es  handelt  sich  deshalb  um  eine  Art  Hemianopsie,  und  zwar  kann 
diese  homonym  oder  heteronym  sein.  Der  Anfall  pflegt  in  — */,  Stunde  vor¬ 
über  zu  sein,  worauf  meist  halbseitige  Kopfschmerzen,  Übelkeit,  zuweilen  auch 
Erbrechen  einsetzen,  wie  bei  Migräne.  In  der  Tat  ist  das  Flimmerskotom,  das 
sich  in  Intervallen  wiederholt,  eine  Angioneurose,  die  der  Migräne  nahe¬ 
steht,  so  daß  die  Affektion  vielfach  auch  als  Augenmigräne  bezeichnet  wird. 
Ihr  Sitz  ist,  wie  schon  aus  der  Form  der  hemianopischen  Gesichtsfelddefekte 
hervorgeht,  im  Zentralorgan  zu  suchen,  kortikal  oder  subkortikal. 


Übersicht  über  die  Entzündungen  und  Degenerationen 

im  Sehnerven. 

1.  Neuritis  nervi  optici  peripherica  (Rötung,  Ver- 
schwomniensein  der  Grenzen  der  Papille;  descendens,  z.  B. 
bei  Meningitis,  oder  ascendens.  Eventueller  Folgezustand: 
neuritische  Atrophie  (partiell  oder  total). 

2.  Stauungspapille  (meist  ein  Symptom  des  gesteigerten 
Hirndruckes.  Papille  ödematös,  pilzförmig  vorspringend); 
eventueller  Folgezustand:  neuritische  Atrophie. 

3.  Erkrankungen  des  papillomakulären  Bündels  (zen¬ 
trales  Skotom,  Neuritis  retrobulbaris).  Eventueller  Folge¬ 
zustand:  temporale  Atrophie. 

4.  Einfache  Sehnervenatrophie,  besonders  tabische  oder 
primäre  Degeneration  (progressive  Atrophie);  ferner 
Leitungsunterbrechung  (z.  B.  durch  Schädelbruch)  und  Druck¬ 
atrophie. 

ö.  Glaukomatöse  Exkavation  (Atrophie  des  Sehnerven 
erhöhten  intraokularen  Druck). 

1.  Neuritis  nervi  optici  peripherica. 

(Vgl.  Tafel  III,  Fig.  4,  und  Tafel  IV,  Fig.  1). 

(S.  ferner  ,. Ophthalmoskopische  Differentialdiagnose“,  S.  86ff.) 

Allgemeines.  Eine  Entzündung  des  Sehnerven  entwickelt  sich 
meist  aus  einer  Entzündung  der  ihn  umgebenden  Häute,  der  Me¬ 
ningen,  die  wie  die  des  Gehirns  sehr  empfindlich  sind.  Das,  was  man 
gewöhnlich  eine  Neuritis  nervi  optici  nennt,  ist  deshalb  eigentlich 
zunächst  eine  Perineuritis;  den  bindegewebigen  Septen  folgend,  dringt 
dann  später  erst  die  Entzündung  in  den  Sehnervenstamm  ein. 

Die  Entzündung  des  Sehnerven  kann  an  jeder  Stelle  erfolgen, 
wir  sehen  sie  jedoch  erst  mit  dem  Augenspiegel,  wenn  sie  am  Seh¬ 
nervenkopf  erscheint,  daher  wohl  auch  Papillitis  oder  im  Gegensatz 
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zur  Stauungspapille  Entzündungspapille  genannt.  Das  tut  sie  ge¬ 
wöhnlich  sehr  rasch,  eine  einmal  irgendwoher  eingeleitete  Perineuritis 
verbreitet  sich  meist  rapide  bis  zur  Papilla  nervi  optici.  Ein  klas¬ 
sisches  Beispiel  dafür  ist  die  Meningitis  des  Gehirns.  Bei  ihr  sind 
die  Scheiden  des  Sehnerven,  die  die  unmittelbaren  Fortsetzungen  der 
Meningen  sind,  meist  mitbeteiligt,  und  sehr  bald  sehen  wir  als  ein 
wichtiges  Symptom  der  bestehenden  Meningitis  mit  dem  Augenspiegel 
die  Neuritis  optici.  Eine  solche  Neuritis,  welche  sich  vom  Gehirn 
her  nach  der  Papilla  n.  opt.  erstreckt,  nennen  wir  eine  deszendierende. 
Umgekehrt  kann  auch  eine  Entzündung  des  Auges  nach  hinten  zu 
weiter  kriechen,  nach  dem  Sehnervenkopf  und  in  den  Sehnerv  gelangen, 
eine  aszendierende  Neuritis. 

Die  wesentlichen  Grundlagen  des  ophthalmoskopischen  Bildes 
der  Neuritis  nervi  optici  sind:  Hyperämie,  Trübung  und  Schwellung. 

1.  Hyperämie.  Bei  jugendlichen  Individuen  ist  die  Hyperämie 
am  sichtbarsten  in  den  Netzhautvenen,  welche  erweitert  und  stark 
geschlängelt  erscheinen,  die  Arterien  sind  gewöhnlich  etwas  enger 
als  normal.  Oft  kommt  es  zu  kleinen  Blutungen. 

Infolge  einer  stärkeren  Füllung  der  sehr  zahlreichen  kleinen  Gefäße  des 
Optikus  erscheint  das  Sehnervenende  stärker  gerötet  und  zeigt  manchmal  durch 
Beimischung  eines  bläulichen  Farbentones  eine  lila  Färbung,  welche  sich  dann 
gewöhnlich  bis  in  das  Gebiet  der  Retina  erstreckt.  Es  ist  gar  keine  seltene  Er¬ 
scheinung,  daß  sich  die  Papille  in  ihrer  Färbung  kaum  oder  gar  nicht  mehr  von 
der  umgebenden  Retina  unterscheidet. 

Wir  sind  nicht  imstande,  mit  dem  Augenspiegel  die  zahlreichen  feinen  Ge- 
fäßchen  zu  sehen,  welche  im  Sehnervenkopf  verlaufen  und  dem  ophthalmosko¬ 
pischen  Bild  einen  mehr  oder  weniger  roten  Farbenton  beimischen.  Bei  jugend¬ 
lichen  Individuen  pflegt  dieser  rötliche  Hauch  über  der  Papille  deutlicher  sichtbar 
zu  sein  als  bei  älteren  Individuen. 

Im  übrigen  ist  zu  bemerken,  daß  der  Farbenton  der  Papille  individuell 
recht  verschieden  ist.  Man  darf  deshalb  nicht  allein  aus  der  Farbe  der  Papille 
eine  Hyperämie  des  Sehnervenkopfes  diagnostizieren,  wenn  nicht  unter  unseren 
Augen  eine  Zunahme  der  normalen  Röte  eingetreten  ist.  Handelt  es  sich  um 
einen  lokalen  Prozeß,  so  ist  die  Vergleichung  mit  der  Papille  des  anderen  Auges 
von  Wert,  da  unter  normalen  Verhältnissen  beide  Papillen  gleich  aussehen  und 
Abweichungen  in  der  Farbe  oder  dem  Füllungsgrad  der  Gefäße  eines  Auges  als 
pathologisch  betrachtet  werden  dürfen. 

Im  hypermetropischen  Auge  kann  die  Papille  zuweilen  so  rot  und  trübe 
streifig  aussehen,  daß  man  leicht  versucht  ist,  einen  pathologischen  Prozeß  im 
Sehnerven  anzunehmen  (s.  Pseudoneuritis,  S.  85).  Doch  fehlt  die  der  echten 
Neuritis  eigene  Hyperämie  der  Gefäße,  es  fehlen  Blutungen  usw. 

2.  Trübung.  Die  Trübung  der  Gewebe  im  Nerven  und  der 
angrenzenden  Retina  bewirkt,  daß  alle  tiefer  gelegenen  Teile,  die 
Begrenzungslinien  der  Papille,  die  Lamina  cribrosa  und  einzelne 
tiefer  eingebettete  Wandungen  der  Netzhautgefäße  verschleiert 
erscheinen  oder  ganz  unsichtbar  werden.  Es  beginnt  diese  Trübung 
oft  zirkumskript  und  verdeckt  die  Papillengrenzen  meist  zuerst  nach 
innen  zu,  um  dann  allmählich  fortzuschreiten  und  die  ganze  Papille 
rund  zu  umgeben  (die  Grenzen  erscheinen  „verwaschen“). 

Oftmals  ist  dann  die  radiäre  Ausstrahlung  der  Optikusfasern  auf 
der  Papille  deutlich  als  eine  zarte  radiäre  helle  Streifung  sichtbar. 

3.  Die  Schwellung  des  Sehnerven  kommt  dadurch  zustande, 
daß  ein  seröser  Erguß  im  Sehnerv  und  in  den  einzelnen  Schichten 
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der  Retina,  besonders  in  der  Nervenfaserschicht,  zu  einer  Auf¬ 
lockerung  führt. 

Nicht  bei  jeder  Neuritis,  d.  h.  zirkumskripter  Entzündung  des  Sehnerven¬ 
kopfes,  ist  jedoch  eine  ohne  weiteres  in  die  Augen  fallende  Schwellung  und  Er¬ 
hebung  der  Papille  ophthalmoskopisch  erkennbar.  Das  kennzeichnet  vielmehr  die 
Stauungspapille  (vgl.  S.  672). 

Kommt  es  bei  Neurisis  optica  zu  einem  ausgebreiteten  serösen  Ergu6,  so 
erstreckt  sich  die  Schwellung  in  die  umgebende  Retina  hinein,  ohne  scharf  ab¬ 
gegrenzt  zu  sein. 

Überhaupt  läßt  sich  also  keine  absolut  scharfe  Grenze  zwischen  den  Er¬ 
krankungen  des  Sehnervenkopfes  und  der  Retina  ziehen,  da  sowohl  die  Sehnerven- 


Fig.  526.  Perineuritis  optici  descendens  bei  eiteriger  Meningitis. 
Intervaginalraum  bis  vorne  hin  infiltriert  ( aa ).  Beginnende  Entzündung  der 

Papille  (£). 


fasern  als  die  Gefäße  unmittelbar  und  ohne  Grenze  aus  dem  Sehnerv  in  die 
Retina  übergehen.  Als  Neuritis  trennt  man  jedoch  diejenigen  Fälle  ab,  in 
welchen  die  ophthalmoskischen  Veränderungen  sich  auf  die  Eintrittsstelle 
der  Sehnerven  beschränken;  von  Neuroretinitis  bzw.  Retinitis  spricht 
man,  wenn  der  entzündliche  Prozeß  sich  noch  weit  in  die  umgebende  Retina 
hinein  erstreckt.  Diese  letzteren  Bilder  gehören  meist  zu  den  Netzliaut- 
erkrankungen  und  sind  auch  ätiologisch  wie  diese  zu  beurteilen. 

Die  subjektiven  Symptome  bestehen  in  Herabsetzung  des 
Sehvermögens  in  verschiedenem  Grade  bis  zur  Erblindung,  ferner  in 
Flimmern,  Lichtscheu.  Ermüdbarkeit,  leichten  Kopfschmerzen  usw. 
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Die  Dauer  der  Krankheit  erstreckt  sich  meist  über  Monate. 
Danach  kann  entweder  nach  Ablauf  der  Entzündung  das  Sehver¬ 
mögen  wieder  auf  den  Status  quo  ante  sich  heben,  d.  h.  alle  Seh¬ 
nervenfasern  erholen  sich  und  erhalten  ihre  Leistungsfähigkeit  zurück 
oder,  was  häufiger  ist,  einige  oder  alle  Sehnervenfasern  sind  zugrunde 
gegangen,  der  Zustand  ist  in  eine  partielle  oder  totale  entzündliche 
Atroj)hia  n.  opt.  übergegangen  (s.  diese). 

Ätiologie.  Alle  Kranken  mit  Neuritis  n.  optici,  beson¬ 
ders  einer  doppelseitigen,  müssen  uns  in  erster  Linie  den 
Verdacht  einer  zerebralen  Krankheit  erwecken,  an  zweiter 
Stelle  sind  Infektionskrankheiten  und  sonstige  toxische  Ein¬ 
flüsse  zu  erwägen.  Auch  Erkrankungen  der  Nebenhöhlen  der  Orbita 
können  vorliegen.  Am  häufigsten  findet  sich  Meningitis  in  allen  ihren 
Formen  und  andere  entzündliche  Gehirnkrankheiten  als  Ursache  der 
Neuritis  n.  opt.  Die  Entzündung  wird  längs  den  Meningen  bis  zum 
Sehnervenende  fortgeleitet  (deszendierend).  Am  leichtesten  geschieht 
dies,  wenn  die  Meningitis  an  der  Basis  cranii  (syphilitisch, 
tuberkulös,  epidemisch,  otitisch  usw.)  sitzt. 

Die  Syphilis  ist  oft  Ursache  der  Neuritis,  entweder  wird  der 
Sehnerv  direkt  von  der  syphilitischen  Erkrankung  befallen,  oder  die 
Entzündung  wird  von  der  Umgebung  (Entzündung,  syph.  Geschwülste 
in  der  Orbita  oder  in  der  Schädelhöhle)  auf  den  Sehnerven  übergeleitet 
(Allgemeinuntersuchung,  Wassermannsche  Reaktion,  eventuell  vor¬ 
sichtige  Lumbalpunktion  zu  diagnostischen  Zwecken  vgl.  S.  8). 

Die  verschiedenen  Formen  einer  Nephritis  und  der  mit  starker 
Blutdrucksteigerung  einhergehenden  Arteriosklerose  können  eine  Neu¬ 
ritis  n.  opt.  verursachen,  zuweilen  sogar  mit  einer  erheblichen  Schwel¬ 
lung  des  Sehnervenkopfes,  so  daß  eine  Stauungspapille  vorzuliegen 
scheint  (Pseudotumoren  des  Gehirns). 

Der  Sehnerv  reagiert  gelegentlich  auf  akute  fieberhafte  Infektions¬ 
krankheiten  und  Ernährungsstörungen.  So  ist  die  Neuritis  n.  opt.  nicht 
selten  bei  den  akuten  Exanthemen,  wie  bei  Masern,  Scharlach,  Blattern 
usw.,  ferner  bei  Influenza,  Pneumonie,  Typhus,  Keuchhusten  usw. 
(Neuritis  infectiosa  genannt).  Wir  finden  sie  ferner  bei  Albuminurie, 
Diabetes  und  Tuberkulose.  Bei  Frauen  tritt  sie  zuweilen  auf  im  An¬ 
schluß  an  Menstruationsstörungen,  Schwangerschaft,  Laktation.  Die 
Krankheitsprodukte  können  direkt  auf  den  Sehnerven  einwirken,  es 
kommen  aber  auch  bakterielle  Embolien  und  Metastasen  im  Sehnerv 
zustande  (z.  B.  bei  Sepsis). 

Eine  ausgesprochene  Neuritis  n.  opt.  bei  multipler  Sklerose  ist 
sehr  selten  (noch  seltener  eine  Stauungspapille)  (s.  S.  682). 

Ferner  findet  sich  diese  Form  der  Neuritis  n.  optici  nur  bei 
einigen  ganz  bestimmten  Vergiftungen  (Neuritis  toxica),  so  besonders 
durch  Blei,  Salizylsäure,  Chinin  (auch  dem  Opticliin)  und  Filix  mas, 
während  die  meisten  chronischen  Vergiftungen  ebenso  regelmäßig  Er¬ 
krankungen  des  papillomakulären  Bündels  machen  (s.  S.  680ff. ). 

In  ansteigendem  Sinne  kann  der  Sehnerv  sich  entzünden  bei 
Entzündungen  oder  septischen  Wunden  in  der  Peripherie  der 
Netzhaut  oder  des  Tractus  uvealis. 

Die  Behandlung  wird  sich  in  erster  Linie  gegen  das  Grund¬ 
leiden  zu  richten  haben.  Lokal  ist  bei  dem  sehr  ernst  aufzufassen 
den  Leiden  absolute  Schonung  der  Augen  anzuordnen  (dunkle  Schutz- 
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brille,  Augenschirm,  jedenfalls  Schutz  vor  grellem  Licht,  Aufgabe 
der  Arbeit),  Blutentziehungen  an  der  Schläfe  oder  am  Processus  mastoi- 
deus,  Jodkali,  Quecksilber,  Salvarsan  und  Schwitzkuren. 

Neuritische  Atrophie  (Tafel  III,  Fig.  4,  und  Textfig.  529). 

Wenn  die  Neuritis  optica  nicht  zurückgeht,  so  tritt  die  neu¬ 
ritische  Atrophie  des  Sehnerven  als  Folgezustand  eines  abgelaufenen 
heftigen  Entzündungsprozesses  im  Sehnervenstamm  (Neuritis,  Neuro- 
retinitis,  Stauungspapille)  auf.  Die  der  Neuritis  folgende  Atrophie 
kann  total  oder  partiell  sein,  sie  kann  auch  ganz  ausbleiben  (s.  oben), 
je  nach  dem  Grad  und  der  Dauer  der  Entzündung  des  Sehnerven. 

Die  Papille  sieht  nach  Ablauf  der  entzündlichen  Erscheinungen  weiß  oder 
bläulich  weiß  aus,  meist  hat  sie  aber  einen  mehr  schmutzig  grauen  Farbenton, 
und  das  Gewebe  (vgl.  Tafel  III,  Fig.  4),  das  bei  der  primären  Atrophie  rein  und 
durchschimmemd  anssieht,  erscheint  mehr  trübe.  Die  Grenzen  der  Papille  er¬ 
scheinen  undeutlich  und  un  regelmäßig.  Die  Gefäße,  besonders  die  Arterien,  sind 
mehr  oder  weniger  verdünnt.  Nicht  seiten  kann  man  an  ihnen  noch  die  Spuren  der 
abgelaufenen  Entzündung  wahrnehmen.  Oft  zeigen  sich  die  Wandungen  stellenweise 
verdickt,  weiße  Streifen  oder  Flecke  begleiten  die  Wandungen  oder  verdecken  sie. 

Es  läßt  sich  also  an  einer  solchen  Atrophie  noch  nach  vielen  Jahren  ein 
früherer  entzündlicher  Prozeß  erkennen  (häufig  eine  von  Meningitis  auf  den  Seh¬ 
nerven  übergeleitete  Neuritis). 

Die  aszendierende  Atrophie  des  Sehnerven  sieht  meist  etwas  anders 
aus.  Wir  sprechen  von  einer  aszendierenden  oder  retinalen  Atrophie,  wenn 
die  Sehnervenfasem  durch  langdauemde  Retinitis  oder  Chorioiditis  von  der  Peri¬ 
pherie  der  Retina  her  nach  dem  Sehnerven  zu  aszendierend  atrophisch  werden 
(z.  B.  bei  Retinitis  pigmentosa,  Ret.  e  lue  hereditaria,  amaurotische  Idiotie  usw.). 
Es  kann  das  geschehen,  ohne  daß  sich  an  der  Papille  sichtbare  Entzündungs¬ 
erscheinungen  abspielen. 

Diese  Atrophie  unterscheidet  sich  oft  schon  durch  die  Farbe  von  anderen 
Formen.  Die  Papille  sieht  nicht  so  sehr  bläulich  weiß  als  schmutzig  gelb,  wachs¬ 
artig  aus  (daher  auch  oft  wachsgelbe  Atrophie  genannt).  Die  Grenzen  der 
Papille  sind  ringsum  leicht  verschwommen,  die  Gefäße  meist  fadendünn,  oft  so 
spärlich,  daß  man  nur  noch  ein  paar  zarte  Stämmchen  von  der  Papille  ausgehen 
sieht  (vgl.  Tafel  VIII,  Fig.  2). 

Die  Therapie  kann  sich  nur  gegen  die  noch  bestehenden  ent¬ 
zündlichen  Erscheinungen  richten  und  einen  eventuellen  weiteren 
Verfall  der  Sehnervenfasern  verhüten,  eine  einmal  zerfallene  Sehnerven¬ 
faser  stellt  sich  nicht  wieder  her.  Immerhin  ist  manchmal  trotz  auf¬ 
fälliger  Weißfärbung  der  Papille  noch  ein  leidliches  Sehvermögen  zu 
erreichen,  und  man  sollte  deshalb  auch  in  Fällen,  die  ophthalmoskopisch 
den  Anblick  einer  vollständigen  Atrophie  darbieten,  dieses  Ziel  zu 
erreichen  versuchen.  Besonders  Jodkalium,  längere  Zeit,  auch  in 
großen  Dosen,  und  andere  Jodpräparate,  Wasser-  und  Schwitzkuren. 
Galvanisierung  kommen  in  Betracht.  Von  mancher  Seite  werden 
zur  Anregung  der  noch  vorhandenen  Fasern  Strychnininjektionen 
(0,001  in  die  Schläfenhaut)  empfohlen.  Quecksilber  ist  bei  vorge¬ 
schrittener  Atrophie  im  allgemeinen  nicht  ratsam,  ebenso  ist  in  solchen 
Fällen  vor  Arsenpräparaten  zu  warnen. 

2.  Stauungspapille. 

(Tafel  IV,  Fig.  1,  und  Textfiguren  527 — 528.) 

Eine  sehr  charakteristische  Erkrankung  des  Sehnervenkopfes 
kommt  in  erster  Linie  vor  in  Verbindung  mit  intrakraniellen  Er- 
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krankungen,  die  raunibeengend  in  der  knöchernen  Schädel¬ 
höhle  wirken:  die  Stauungspapille  ist  alsdann  ein  Symptom  des 
gesteigerten  Hirndruckes,  v.  Graefe  hat  zuerst  das  ophthalmo¬ 
skopische  Bild  derselben  in  allen  seinen  Einzelheiten  vortrefflich 
beschrieben  und  seinen  Zusammenhang  mit  dem  Vorhandensein  einer 
Geschwulstbildung  im  Gehirn  nachgewiesen. 

Das  ophthalmoskische  Bild  der  Stauungspapille  stellt  sich  folgender¬ 
maßen  dar:  Wir  sehen  die  Papille  pilzförmig  geschwollen  und  sich  steil 
aus  der  Umgebung  erheben.  Die  Schwellung  beginnt  aber  niemals  auf  der 
ganzen  Oberfläche  der  Papille  gleichzeitig,  sondern  immer  in  einem  umschriebenen 
Bezirk,  am  häufigsten  oben  oder  unten,  schon  seltener  nasal,  erst  nach  und  nach 
erhebt  sich  dann  die  ganze  Papille 
pilzförmig.  Oft  sind  die  Ränder 
sogar  überhängend,  was  man  am 
besten  an  dem  Unterkriechen  und 
Verschwinden  der  Gefäße  erkennt. 

In  der  Mitte  der  Erhebung  ist 
dann  entsprechend  dem  Ein-  und 
Austritt  der  Gefäße,  die  der 
Schwellung  der  Papille  einen  Ge¬ 
genzug  entgegenstellen ,  wieder 
eine  Einsenkung.  Dieser  soge¬ 
nannte  Gefäßtrichter  erhält  sich 
bei  der  Stauungspapille  noch  lange 
intakt,  im  Gegensatz  zu  der  Ent¬ 
zündung  der  Papille,  bei  der  er 
von  Anfang  an  verstrichen  zu  sein 
pflegt.  Das  geschwollene  Gewebe 
der  Stauungspapille  bleibt  lange 
glasig  durchscheinend,  während 
bei  der  Neuritis  n.  opt.  die  _ 

Trübung  des  Gewebes  von  Anfang  527‘  *  rische  Stauungspapille, 

an  im  Vordergründe  steht.  Die  Reines  Odem. 

Gefäße  sieht  man  den  steilen  Hügel 

hinabsteigen,  an  dessen  Basis  sie  mit  einer  scharfen  Biegung  in  die  Ebene  der  Retina 
übergehen.  Häufig  sind  die  Venen  erweitert  und  stark  geschlängelt,  auf-  und  nieder¬ 
tauchend,  so  daß  tiefliegende  Strecken  der  Venen  von  dem  Gewebe  ganz  zugedeckt  sind. 

Entzündliche  Erscheinungen  fehlen  im  Anfang  ganz,  es  handelt  sich  nur  um 
ein  ödem  des  Sehnervenkopfes.  Früher  oder  später  kommen  aber  meist  Ent¬ 
zündungen  hinzu,  man  sieht  dann  die  Beimischung  eines  ungewöhnlichen  violetten 
Farbentones,  streifige  Blutungen  und  eine  helle  feinere  radiäre  Streifung  des 
Gewebes,  entsprechend  der  Richtung  des  Nervenfaserverlaufes.  Auch  Blutungen 
sind  im  späteren  Stadium  eine  nicht  seltene  Erscheinung,  ferner  kommen  weiße 
verfettete  Stellen  auf  und  neben  der  Papille  vor,  so  daß  sehr  mannigfache  Bilder 
zustande  kommen  können. 

Durch  die  parallaktische  Verschiebung  (s.  S.  74),  wenn  man  das  Konvex¬ 
glas  auf  und  nieder  bewegt,  sieht  man  die  weiter  vorn  gelegenen  (also  ge¬ 
schwollenen)  Partien  sich  über  die  Umgebung  hinschieben.  Die  Schwellung  der 
Papille  ist  genauer  ophthalmoskopisch  festzustellen  auf  die  Weise,  welche  für 
die  Bestimmung  von  Niveaudifferenzen  im  Augenhintergrund  besprochen  ist 
(s.  S.  74).  Man  stellt  im  aufrechten  Bild  die  Refraktion  auf  der  Höhe  der  Papille 
und  dann  direkt  neben  der  Papille  fest.  Die  Refraktionsdifferenz  zeigt  die  Höhe 
der  Schwellung  an.  Ungefähr  drei  Dioptrien  Differenz  entsprechen  einem  Milli¬ 
meter  Schwellung. 

Die  s  u  b  j  e  k  t  i  v  e  n  B  e  s  c  h  w e  r  d e  n  von  seiten  der  Augen  können  i  in 
Anfang  sehr  gering  sein  oder  ganz  fehlen,  solange  noch  keine  er- 

Lehrbuch  der  Augenheilkunde.  6.  Aufl.  43 


Fig.  527.  Frische  Stauungspapdle. 
Reines  ödem. 
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heblichcn  entzündlichen  Erscheinungen  zu  der  Schwellung  hinzu- 
gekonimen  sind.  Nur  über  Flimmern.  Lichtscheu,  Mangel  an  Ausdauer 
beim  Sehen  und  zeitweilige  Obskuratione a  wird  geklagt.  Man 
findet  nicht  selten  ei  ne  erheb  liehe  Stauungspapi  Ile  bei  voller 
Sehschärfe  und  freiem  Gesichtsfeld.  [Nur  der  „blinde  Flock“ 


Fig.  528.  Ältere  Stauungspapille  mit 
entzündlichen  Erscheinungen. 


Fig.  529.  Atrophie  nach  Stauungs- 
papillo. 


erweist  sich  bei  genauer  Prüfung  als  vergrößert  infolge  der  Verbrei¬ 
terung  der  Papille.]  (Fig.  530.)  Man  sollte  deshalb  nicht  ver¬ 
säumen,  bei  jedem  Verdacht  auf  zerebrale  Erkrankung  auch 

ohne  Klagen  von  seiten  der 
Augen  den  Augenhinter¬ 
grund  ophthalmoskopisch 
zu  untersuchen! 


temp. 


Theorie  der  Stauungspapille, 
v.  Graefe  faßte  die  Stauungs¬ 
papille  als  ein  Symptom  des  gestei¬ 
gerten  Hirndruckes  auf.  Er  nahm 
an,  daß  die  Stauungspapille  durch 
Kompression  des  Sinus  cavernosus 
entstehe,  doch  mußte  diese  Ansicht 
aufgegeben  werden,  nachdem  S e se¬ 
in  an  n  nachgewiesen  hatte,  daß  der  Ab¬ 
fluß  aus  der  Vena  ophthalmica  größten¬ 
teils  gar  nicht  dorthin,  sondern  nach 
der  Vena  facialis  posterior  stattfindet. 

Gegenwärtig  bestehen  hauptsächlich  zwei  Theorien  über  die  Entstehung  der 
Stauungspapille :  1.  die  Man  z  -  Sch m  i d  t  -  R  i  m  p  1  ersehe  rein  mechanische 
Transporttheorie  und  2.  die  Leb  ersehe  Entzündungstheorie.  Beide  Theorien 
haben  jedoch  vielfache  Modifikationen  und  Erweiterungen  erfahren. 

Die  ersto  Theorie  fußt  auf  der  Entdeckung  Schwalbes,  daß  die  Gehirn¬ 
häute  und  die  zwischen  ihnen  liegenden  Häute  sich  bis  zum  Sehnervenende  fort¬ 
setzen.  Es  muß  nun  ein  erhöhter  Druck  im  Schädel  sich  nach  den  Gesetzen  der 


Fig.  530.  Vergrößerung  des  blinden  Fleckes 
bei  Stauungspapille. 
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Mechanik  nach  allen  Seiten  hin  gleichmäßig  fortpflanzen,  also  auch  bis  an  die 
Papille  gelangen.  So  findet  man  dann  hier  die  zwei  großen  Veränderungen : 
a)  sehr  oft  die  Lymphräume  zwischen  den  Sehnervenscheiden  stark  erweitert  — 
den  Hydrops  vaginae  nervi  optici  (vgl.  Fig.  532^4  und  /?,  b)  die  Schwel¬ 
lung  der  Papille.  Letztere  kommt  dadurch  zustande,  daß  infolge  der  Flüssig¬ 
keitsansammlung  im  Zwischenscheidenraume  auch  eine  Lymphstauung  im  Seh¬ 
nervenstamme  selbst  entsteht.  Diese  drückt  ferner  auf  die  Zentralgefäße  im  Sehnerv, 


Fig.  531. 

A  Querschnitt  durch  eine  Stauungspapille.  Die  Papille  ist  stark  nach 
der  Glaskörperseite  hin  vorgetrieben  und  verbreitert  die  Lamina  ceribrosa  nach 
vom  zu  konvex,  der  intervaginale  Lymphraum  ist  ausgedehnt. 

B  Querschnitt  durch  die  Papille  mit  tiefer  glaukomatöser  Ex¬ 
kavation.  Die  Lamina  cribrosa  ist  von  vorn  gesehen  konkav. 

stärker  an  der  dünneren  Vene  als  an  der  dickwandigen  Arterie,  so  daß  der  venöse 
Abfluß  sehr  behindert  ist.  Die  venöse  Stauung  macht  die  Schwellung  und 
das  Ödem. 

Die  Stauungspapille  ist  somit  ein  indirektes  Hirnsymptom,  bedingt  durch 
Blut-  und  Flüssigkeitsstauung. 

Auch  experimentell  ist  diese  Annahme  vielfach  gestützt. 


43’ 
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Wurde  bei  Kaninchen  Kochsalzlösung  unter  konstantem  Druck  durch  eine 
Trepanationsöffnung  in  die  Subarachnoidealrftume  des  Gehirns  eingespritzt  und 
der  Druck  auf  40—60  mm  Hg  gesteigert,  so  zeigte  sich  der  Boden  der  Papille 
vorgetrieben,  die  Retinalarterien  wurden  feiner,  die  Retinalvenen  dagegen  schwollen 
an,  wurden  dunkler,  blutreicher  und  ihre  Krümmungen  mehr  und  mehr  ausgeprägt 
Wurde  der  Druck  noch  mehr  erhöht,  bis  zu  140  mm  Hg,  so  waren  die  genannten 
Erscheinungen  noch  stärker  vorhanden;  besonders  auffallend  war  die  schmale  Be¬ 
schaffenheit  der  Arterien.  Die  Zirkulationsstörungen  verschwanden  nicht  gleich 
beim  Aufhören  der  Drucksteigerung,  wenn  ein  mäßiger  Druck  längere  Zeit 
(1  yt— 4  Stunden)  ausgeubt  worden  war. 

Nach  Leber  u.  a.  unterscheidet  sich  dagegen  die  Stauungspapille  nur 
quantitativ  von  der  einfachen  Neuritis  descendens.  Sie  ist  eine  Neuritis  mit 
ungewöhnlicher  Schwellung  des  Kopfes  des  Sehnerven.  Die  Produkte  der  Ent¬ 
zündung  wirken  im  Intervaginalraum  als  Entzündungsreiz  und  verursachen  so  den 
Hydrops  vaginae  und  die  Schwellung  der  Papille. 

Levinsohn  läßt  zwar  zum  Zustandekommen  einer  Stauungspapille  sowohl 
erhöhten  intraokularen  Druck  als  auch  entzündliche  Veränderung  der  Zerebrospinal- 
lymphe  zu,  nimmt  aber  als  neuen  Faktor  eine  hinzukommende  Verstopfung  der 
perivaskulären  Lymphbahnen  an  den  Zentralgefäßen  des  Sehnerven  an.  Zu  ähn¬ 
licher  Auffassung  gelangt  Schi  eck  durch  experimentale  Forschung.  Das  inter¬ 
stitielle  ödem  des  Axialstranges  des  Sehnerven  Stammes  sei  das  erste  Symptom  der 
Stauungspapille.  Innerhalb  des  aufgequol lenen  Stranges  komme  es  zur  Kompression 
der  zentralen  Vene  und  Arterie,  und  die  Folge  davon  sei  die  auf  der  Papille 
sichtbare  venöse  Stase. 

Behr  nimmt  im  wesentlichen  einen  Druck  an,  den  der  Sehnerv  bei  seinem 
Durchtritt  durch  den  Canalis  opticus  erleide  und  der  peripherwärts  davon  ein 
ödem  her  vorrufe. 

Die  neuesten  Experimente,  sowie  die  chirurgischen  Erfahrungen  scheinen 
zu  lehren,  daß  der  Stauung  der  Zerebrospinalflüssigkeit  doch  wohl 
die  wichtigste  Rolle  bei  der  Entstehung  der  Stauungspapille  zufällt. 

So  sind  auch  Cushing  und  Bordley  Anhänger  der  rein  mechanischen 
Erklärung  der  Stauungspapille.  Experimentell  fanden  sie,  daß  durch  Einführung 
von  Flüssigkeit  unter  gewissem  Druck  in  den  subduralen  Raum  des  Gehirns  eine 
akute  ödematöse  Schwellung  der  Sehnervenpapille  hervorgerufen  wurde.  Durch 
Fingerdruck  auf  die  durch  Trepanation  entblößte  Dura  oder  durch  Einfügen  von 
Fremdkörpern  zwischen  knöcherner  Hirnschale  und  Dura  wurde  dasselbe  erzeugt. 
Dauerte  der  Druck  auf  die  Dura  lange  an,  so  traten  auch  Retinalblutungen  und 
andere  Erscheinungen  wie  bei  alter  Stauungspapille  auf. 

Auch  der  englische  Nervenpathologe  und  sehr  erfahrene  Operateur  Horsley 
vertrat  nur  die  mechanische  (Stauungs-)  Theorie  der  Stauungspapille. 

Ebenso  ist  E.  v.  Hippel  der  Ansicht,  daß  die  Annahme  von  der  Ent¬ 
stehung  der  Stauungspapille  durch  von  seiten  der  intrakraniellen  Neubildungen 
gelieferten  Toxine  unhaltbar  geworden  ist 

Schließlich  spricht  für  die  Drucktheorie  die  chirurgische,  neuerdings  so  viel¬ 
fach  gemachte  Beobachtung,  daß  nach  operativer  Eröffnung  des  Schädels 
eine  frische  Stauungspapille  einsinken  und  zurückgehen  kann. 

Jedenfalls  soll  man  bestrebt  sein,  klinisch  wohl  zu  unterscheiden 
das  Bild  der  einfachen  deszendierenden  Neuritis,  einer  kontinuierlich 
fortgeleiteten  Entzündung  vom  Gehirn  zum  Auge  hin  mit  starker 
Rötung  und  Verschwommensein  der  Grenzen,  und  das  Bild  der  pilz¬ 
förmig  geschwollenen  Stauungspapille,  letztere  eine  durch  mechanische 
Verhältnisse  bedingte  Anschwellung  des  Sehnervenkopfes  durch  eine 
Fernwirkung  vom  Gehirn  her.  An  dieser  Auffassung  ändert  nichts 
die  Tatsache,  daß  die  Trennung  dieser  beiden  verschiedenen  Krank¬ 
heitsbilder  nicht  in  allen  Fällen  und  von  Anfang  an  möglich  ist.  Die 
stärkere  Vergrößerung,  die  neuerdings  vergrößernden  Augenspiegel, 
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z.  B.  der)  von  Gullstrand  geben,  lassen  dieses)  Ziel  immer  greif¬ 
barer  werden. 

Die  typische  Stauungspapille  ist  eines  der  sicher¬ 
sten  Symptome  eines  Tumor  cerebri.  Aber  nicht  bei  jedem 
Tumor  cerebri  ist  sie  vorhanden.  Die  Größe  des  Tumors  ist  für  die  intra¬ 
kranielle  Drucksteigerung  und  damit  das  Vorkommen  der  Stauungs¬ 
papille  nicht  maßgebend,  sie  ist  bei  ganz  kleinen  Tumoren  gefunden 
worden  und  kann  bei  viel  größeren  fehlen.  Eher  ist  noch  der  Sitz 
des  Tumors  von  Einfluß.  Am  häufigsten  tritt  sie  bei  Tumoren 
der  hinteren  Schädelgrube  und  des  Kleinhirns  auf  (sie  ist  dann 
meist  beiderseitig  und  gleichartig  auf  beiden  Augen),  während  sie 
seltener  bei  Tumoren  an  der  Basis  cranii  gefunden  wird. 
Auch  bei  Hirnabszeß  ist  die  Stauungspapille  seltener,  es  liegt  das 
wohl  daran,  daß  bei  einem  Abszeß  Hirnmasse  zerfällt  und  deshalb 
nicht  eine  solche  Raumbehinde¬ 
rung  stattfindet,  wie  bei  einem 
Tumor,  infolgedessen  auch  der 
Hirndruck  bei  Abszeß  meist  nicht 
erhöht  ist.  Bei  Hirnlues,  wenn 
sich  tumorartige  gummöse  Massen 
gebildet  haben,  welche  raum¬ 
beengend  wirken,  sowie  bei  der 
basalen  Schwartenmeningitis  ist 
eine  Stauungspapille  häufig,  eben¬ 
so  bei  Hy drocephalus  in¬ 
ternus  und  Meningitis  se- 
rosa;  mitunter  kommt  sie  auch 
beim  Cysticercus  cerebri  vor. 

Man  kann  sich  diese  Tatsache 
vielleicht  so  erklären,  daß  in  der  hinteren 
Schädelgrube  das  Tentorium  cerebelli  den  Raum  beengt  und  wenig  nachgiebig  ist. 
Dadurch  kommt  es  leicht  zur  Kompression  des  Aquaeductus  Sylvii  oder  der  Vena 
magna  und  zu  Stauungen  des  Liquor  cerebrospinalis  in  den  vorderen  Hirn  Ventrikeln. 
Basale  Tumoren  dagegen  können  die  Einmündung  des  Zwischen¬ 
scheidenraumes  der  Sehnerven  in  die  Schädelhohle  verlegen 
und  so  das  Eindringen  der  Zerebrospinalflüssigkeit  in  denselben  direkt  verhindern. 
Drückt  hier  ein  Tumor  direkt  auf  die  Sehnerven,  so  kann  eine  einfache  des¬ 
zendierende  Atrophia  n.  opt  entstehen  (Druckatropliie  ohne  Entzündung  und 
ohne  Schwellung). 

Bei  Ohrerkrankungen,  besonders  bei  otitischen  intrakraniellen  Kompli¬ 
kationen,  sind  Veränderungen  der  Papille  sehr  häufig.  Diese  können  zweierlei 
Art  sein,  entweder  sie  entstehen  durch  Fortleitung  einer  Entzündung  auf  den 
Sehnervenkopf,  wir  finden  dann  aktive  Hyperämie  und  spätere  Neuritis,  die  sich 
fast  stets  auf  den  Sehnervenkopf  begrenzt  und  keine  oder  minimale  Schwellung 
verursacht.  Sie  ist  wichtig,  weil  sie  meningitische  Reizung  und  in  fortgeschrittenem 
Stadium  Meningitis  (besonders  an  der  Schädelbasis)  anzeigt.  Seltener  entstehen 
die  Veränderungen  durch  eine  Sinusthrombose.  Es  entsteht  passive  Hyperämie, 
zu  welcher  Trübung  des  Gewebes  und  oft  ein  seröser  Erguß  in  den  Papillenkopf 
und  in  die  umgebende  Retina  mit  mehr  oder  weniger  Schwellung  hinzutreten  kann 
(Neuroretinitis).  Auch  typische  Stauungspapille  kann  durch  Ohrerkrankungen  ver¬ 
ursacht  werden. 

Besonders  einseitige,  akut  entstehende  Neuritis  intraocularis,  oft  unter 
dem  Bilde  der  Stauungspapille,  findet  sich  mitunter  bei  entzündlichen  Erkran¬ 
kungen  der  hintersten  Siebbeinzellen  und  der  Keilbeinhöhle  (vgl.  auch  S.  700 ff  )• 


Fig.  582.  Hydrops  vaginae  nervi  optici 
bei  Stauungspapille. 

(Nach  Pagenstecher  und  Genth.) 
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Auch  Orbitalerkrankungen,  besonders  Tumoren  oder  auch  entzündliche 
Prozesse,  welche  auf  den  Sehnerven  drücken,  können  hochgradige  Stauungspapille 
hervorrufen;  diese  Fälle  bieten  dann  außerdem  die  sonstigen  Zeichen  einer  Orbital¬ 
erkrankung  (Exophthalmus  usw.)  und  sind  naturgemäß  meistens  einseitig. 

Die  Therapie  der  Stauungspapille  muß  sich  natürlich,  wenn  mög¬ 
lich,  in  erster  Linie  gegen  das  zugrunde  liegende  Leiden  richten. 
Die  Wassermannsche  Reaktion  wird  heutzutage  die  immer  schwere 
Diagnose  in  vieler  Hinsicht  klären  helfen.  Am  erfolgreichsten  ist  die 
Therapie  bei  den  nicht  seltenen  gummösen  Prozessen,  die  Queck¬ 
silber  und  Jodkali  zuweilen  noch  zum  Rückgang  bringen.  Man 
möge  deshalb  Kranke  mit  Tumorsymptomen  bzw.  Stauungspapille  zu¬ 
nächst  mit  Hg-JK  behandeln,  jedoch  ist  wohl  zu  bemerken,  daß  man 
nicht  zu  viel  Zeit  verlieren  darf.  Fängt  daher  das  Sehvermögen 
an,  rasch  zu  sinken  oder  treten  sonstige  bedrohliche 
Symptome  auf,  so  ist  eine  möglichst  zeitige  chirurgische 
Behandlung  am  Platz. 

Ist  eine  Lokalisation  eines  malignen  Tumors  möglich,  so  ist 
die  chirurgische  Entfernung  anzustreben.  Es  ist  zu  erwarten, 
daß  nach  radikaler  Beseitigung  des  Grundleidens  (Tumor,  Abszeß)  so 
gut  wie  ausnahmslos  die  Stauungspapille  verschwindet  und  ein  gutes 
Sehvermögen  erzielt  wird,  wenn  nicht  zu  spät  operiert  ist,  d.  h.  die 
Sehnervenfasern  schon  zugrunde  gegangen  sind.  Auch  kann,  selbst 
wenn  die  lokale  Diagnose  unsicher  ist,  allein  im  Interesse  der  Er¬ 
haltung  des  Sehvermögens  schon  eine  palliative  Trepanation  des 
Schädels  indiziert  sein.  Am  besten  operiert  man  unter  dem  Mus- 
culus  temporalis,  und  zwar  bei  unbestimmtem  Sitz  stets  auf  der 
rechten  Seite  zur  Vermeidung  der  Aphasie,  oder  am  Hinterkopfe. 
Eine  kleine  Exzision  oder  Inzision  der  Dura  ist  dabei  notwendig.  Ist 
dagegen  der  Tumor  auch  nur  ungefähr  und  mit  Wahrscheinlichkeit 
zu  lokalisieren,  so  soll  man  möglichst  in  der  Nähe  des  raumbeengenden 
Gebildes  operieren.  Besteht  ein  Unterschied  in  der  Schwellung  der 
Sehnervenpapillen  zwischen  rechts  und  links,  so  kann  auch  dieser 
Befund  verwertet  werden.  Meist  liegt  der  Tumor  auf  der  Seite  der 
stärkeren  Sehnervenschwellung.  Es  ist  unbedingt  für  sofortigen 
dichten  Schluß  der  Hautwunde  zu  sorgen,  damit  der  spätere 
Hirnprolaps,  der  als  Ventil  wirkt,  subkutan  bleibt.  Man  sieht  oft 
danach  bald  die  Schwellung  der  Papille  zurückgehen  und  das  Seh¬ 
vermögen  sich  heben.  Es  kann  auf  diese  Weise  auch  den  unheilbaren 
Fällen  wenigstens  das  Sehen  bis  zum  Tode  erhalten  bleiben.  Doch 
darf  die  Trepanation  nicht  zu  lange  verschoben  werden;  im 
Stadium  der  Atrophie  kommt  man  zu  spät!  Daß  das  auch  bei  Er¬ 
krankungen  des  inneren  Ohres  nach  Aufmeißelung  des  Felsenbeines 
geschehen  kann,  ist  schon  oben  gesagt  worden. 

Anstatt  der  Trepanation  ist  auch  die  Quincke  sehe  Punktion  des  Zerebro- 
spinalsackes  unterhalb  des  2.  bis  4.  Lendenwirbels  gemacht  worden  (Lumbal¬ 
punktion).  Das  Verfahren  kann  in  einzelnen  Fallen  nützen  und  einen  Rück¬ 
gang  der  Stauungspapille  bewirk en,  doch  ist  ein  jedes  brüske  Ablassen  bei 
Tumorverdacht  peinlichst  zu  vermeiden,  da  sonst  danach  ein  sofortiger 
Exitus  auftreten  kann!  Jedenfalls  ist  die  Lumbalpunktion  kontraindiziert 
bei  Verdacht  auf  Tumoren  der  hinteren  Schädelgrube. 

(Die  Lumbalpunktion  ist  dagegen  oft  von  diagnostischer  Wichtigkeit: 

1.  Wassermann  des  Liquor,  bei  Tabes  in  70°/o;  bei  Paralyse  in  fast  100°/0 
positiv,  ebenso  bei  luetischen  Affektionen  des  Gehirns  und  der  Himh&ute; 


Die  Krankheiten  des  Sehnerven  (Nervus  opticus)  und  der  Sehbahn.  (37 9 

2.  Ly  mph  ozy  tose  in  fast  1 00  °/0  bei  Paralyse;  polynukleäre  Leukozytose 

bei  Meningitis  acuta  mit  ca.  3  Ö°/0  Lymphozyten  bei  tuberkulöser  Meningitis; 

3.  Nonne- Goldscheidersche  Globulin.  Ausflockungsreaktion  von  Sachs, - 

Georgi; 

4.  Bakterien  und  Geschwulstzellen  im  Liquor.) 

Von  besonderen  operativen  Verfahren  bei  gesteigertem  Hirndruck 
und  Stauungspapille  (Tumoren  des  Gehirns,  Hydrozephalus,  Epilepsie)  ist  ferner 
zu  erwähnen  der  Balkenstich  (Anton,  v.  Bramann).  Die  Operation  bezweckt 
die  Herstellung  einer  offenen  Verbindung  zwischen  dem  erweiterten  Ventrikel 
und  dem  besser  ableitenden  subdur&len  Raum.  Auf  Grund  ausgedehnter  Statistik 
kommt  E.  v.  Hippel  zu  folgenden  Sätzen:  Die  chirurgische  Behandlung  der 
Stauungspapille  ist  heute  als  das  Normal  verfahren  anzusehen.  Unter  den  Methoden, 
die  dabei  zum  Ziele  führen  können,  kommt  dem  Balkenstich  eine  erhebliche 


Weg  zum  Seitenventrikel  (Balkenstich) 


Fig.  534.  TurmBchädel  mit 
neuritischer  Atrophie  des  Seh¬ 
nerven  nach  Stauungspapille. 


Bedeutung  zu.  Als  der  kleinste  und  ungefährlichste  Eingriff  (er  kann  unter  Lokal¬ 
anästhesie  ausgefübrt  werden)  ist  er  besonders  im  Frühstadium  der  Stauungspapille 
zu  empfehlen.  Versagt  er,  so  kann  der  Snbokzipitalstich  (Anton,  Schmieden) 
in  Frage  kommen,  oder  als  weiterer  Eingriff  die  Trepanation  nachgeschickt  werden. 
In  den  späten  Stadien  empfiehlt  sich  wrohl  mehr,  gleich  die  Trepanation  zu  machen. 

Hierher  gehören  auch  die  Sehnervenleiden  bei  Schädeldeformationcn. 
Bei  mannigfachen,  angeborenen  Mißbildungen  des  Schädels  (so  besonders  bei  dem 
Turmschädel  oder  Spitzschädel.  Skaphozephalus,  und  dem  Kahnschädel,  Hypsi- 
zephalus),  ferner  bei  zu  kleinen,  zu  großen  Schädeln  usw.  kommen  Sehnerven¬ 
leiden  zur  Entwicklung,  und  zwar  Neuritis  nervi  optici  resp.  Stauungs¬ 
papille,  neuritische  Atrophie  und  einfache,  primäre  Atrophie  des  Seh¬ 
nerven.  Als  Ursache  dieser  Sehnervenleiden  sind  mehrfach  Hyperostosen  des 
Schädels  mit  beträchtlicher  Verengerung  der  Foramina  optica,  die  von  verdickten 
starren  Knochenwänden  umgeben  sein  können,  nachgewiesen  werden.  Jedenfalls 
ist  aber,  wie  auch  die  Röntgenbilder  (Fig.  535)  zeigen,  eine  starke  intrakranielle 
Druckerhöhung  mit  im  Spiele;  soweit  man  frische  Fälle  zu  untersuchen  Gelegen¬ 
heit  hatte,  hat  man  fast  immer  Stauungspapille  gefunden,  aus  dieser  entwickeln 
sich  dann  erst  die  entzündlichen  und  die  atrophischen  Zustände. 

Das  wachsende  Gehirn  wirkt  bei  frühzeitiger  Verknöcherung  der  Schädel - 
nähte,  besonders  der  Koronalnaht,  gleichsam  wie  ein  Tumor.  Deshalb  hat  man 
neuerdings  auch  vielfach  operativ  solche  Zustände  in  Angriff  genommen.  In  Betracht 
kommen  in  solchen  Fällen  bei  frischer  Stauungspapille  zur  Herabsetzung  des  intra¬ 
kraniellen  Druckes  Lumbalpunktion,  Trepanation,  Ventrikelpunktion  und  Balkenstich. 
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Eine  Operation  hat  natürlich  nur  Aussicht  auf  Erfolg,  wenn  sie  rechtzeitig, 
d.  h.  zur  Zeit  der  Entstehung  der  Sehstörung,  im  jugendlichen  Alter  bei  noch 


Fig.  535.  Turmschädel  mit  neuritischer  Optikusatrophie. 

Im  Röntgenbild  sehr  deutlich  die  Impressiones  digitatae,  infolge  früherer  intra¬ 
kranieller  Drucksteigerung. 

nicht  zu  sehr  gesunkenem  Sehvermögen  ausgeführt  wird.  Im  späteren  Leben,  nach 
vollständig  abgelaufenem  Sehnervenprozeß,  hat  sie  keinen  Sinn  mehr. 

3.  Erkrankungen  des  papillo-makiilären  Bündels 
im  Seli  nerven  stamm  (oder  axiale  Neuritis,  auch 
Neuritis  retrobulbaris  genannt). 

Folgezustand:  Temporale  Abblassung  oder  temporale  Atrophie  der  Papille. 

(Textfig.  542.) 

Es  gibt  eine  Anzahl  von  Allgemeinerkrankungen,  welche  die 
Sehnerven  in  bestimmter  Weise  in  Mitleidenschaft  ziehen,  und  zwar 
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nicht  in  der  Art,  daß,  wie  bei  der  einfachen  Neuritis  von  den  umgeben¬ 
den  Häuten  und  der  Peripherie  die  Entzündung  in  den  Stamm  des 
Sehnerven  hineinkriecht,  sondern  so,  daß  direkt  ein  bestimmter  Strang 
im  Sehnervenstamm  in  elektiver  Weise  erkrankt. 

Wir  kennen  das  Bündel  heute  sehr  genau,  es  ist  zwar  im  nor¬ 
malen  Sehnerv  nicht  markiert,  tritt  aber  nach  Degenerationen  scharf 
hervor.  Dieses  mächtige,  aus  den  zartesten  Sehnervenfasern  be¬ 
stehende  Bündel  läuft  hauptsächlich  axial  im  Sehnerv  um  die  zen¬ 
tralen  Gefäße  herum  (daher  auch  axiales  Bündel  genannt),  um  sich 
kurz  vor  der  Papille  temporalwärts  zu  wenden  und  in  der  Netzhaut 
seine  Fasern  direkt  zu  der  Macula  lutea  zu  senden.  Wir  nennen  es 
deshalb  das  papillo-makuläre  Bündel.  Die  Fasern  dieses  Bündels 
vermitteln  also  das  schärfste  Sehen  in  der  Mitte  des  Gesichtsfeldes. 


Fig.  536.  Querschnitt  durch  das  Sehnervenende  mit  einem  atrophischen  Herde 

bei  multipler  Sklerose. 


Die  Lage  des  Bündels  ist  in  den  verschiedenen  Abschnitten  des  Sehnerven 
eine  verschiedene  und  erhellt  aus  den  auf  S.  156  in  Fig.  128  gegebenen  Bildern. 

Man  muß  sich  jedoch  das  Bündel  nicht  als  ein  für  sich  abgeschlossenes  im 
Sehnerv  vorstellen.  Es  ist  dies  nur  sozusagen  der  Strang,  um  den  sich  die  Er¬ 
krankung  in  mehr  oder  weniger  weitem  Umfange  angliedert;  dementsprechend 
kann  das  zentrale  Skomtom  winzig  sein,  so  z.  B.  zuweilen  bei  Diabetes,  oder 
so  groß,  daß  es  fast  das  ganze  Gesichtsfeld  einnimmt.  Ja  es  kann  sogar  in 
wenigen  Tagen  einen  solchen  Grad  erreichen,  daß  überhaupt  jede  Lichtempfindung 
erloschen  ist  (akute  retrobulbäre  Neuritis).  Immerhin  sieht  man  beim  Entstehen 
oder  Abklingen  der  Sehstörung,  daß  sie  von  der  Mitte  des  Gesichtsfeldes  aus¬ 
gegangen  ist. 
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Symptome  und  Verlauf.  Die  Krankheit  beginnt  meist  schnell 
und  oft  beiderseitig  a  tempo  mit  einem  relativen  zentralen  Farben¬ 
skotom,  und  zwar  für  Rot  und  Grün  (d.  h.  ein  inselförmiger  Ausfall 
im  Gesichtsfeld,  entsprechend  der  Stelle  des  Sehens  mit  der  Macula 
lutea  und  Fovea  centralis)  bei  freier  Peripherie  (vgl.  Fig.  538—541). 
Infolgedessen  haben  die  Kranken  zwar  einen  freien  Umblick  und  freie 
Orientierung,  sic  sehen  und  bemerken  alles,  aber  sie 
sehen  es  nicht  deutlich  in  seinen  Einzelheiten.  Diese  er¬ 
hebliche  Sehstörung  führt  den  Patienten  zum  Arzt.  Es  können 
zwar  noch  große  Buchstaben  erkannt  werden,  ein  fließendes  Lesen 
ist  aber  unmöglich  geworden  Im  Gesichtsfeld  sind  die  Außengrenzen 
normal,  im  Zentrum  erscheint  aber  das  weiße  Testobjekt  grau  oder 
verwaschen.  Ausschlaggebend  ist  die  Untersuchung  mit  Farben,  Grün 
und  Rot  (am  besten  in  Form  von  1  qcm  großen  Kärtchen  vorgehalten) 
werden  zentral  nicht  mehr  erkannt,  sie  erscheinen  nur  schmutziggrau. 


Fig.  537.  Sklerotischer  Herd,  retrobulbilr  im  Bereich  des  papillo¬ 
makulären  Faserbündels  bei  disseminierter  Sklerose.  Markscheiden¬ 
färbung  nach  Weigert-Pal.  Im  Bereich  des  Herdes  Entfärbung  =  Zerstörung 

der  Markscheiden. 


während  sie  peripherer  im  Gesichtsfeld  farbig  gesehen  werden.  Die 
Form  des  Skotoms  ist  meist  ein  liegendes  Oval.  Geht  der  Prozeß 
weiter,  so  geht  die  anfangs  noch  erhaltene  Farbenperzeption  von 
Blau  und  Gelb  zentral  auch  noch  verloren,  und  es  ist  nun  ein  ab¬ 
solutes  Farbenskotom  da. 

Während  anfangs  der  Prozeß  rückbildungsfähig  ist,  ohne 
Spuren  zu  hinterlassen,  trifft  das  nach  längerem  Bestehen  nicht 
mehr  zu,  die  betroffenen  Sehnervenfasern  sind  nicht  mehr  erholungs¬ 
fähig,  sondern  sind  atrophisch  geworden.  Das  absolute  Skotom 
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bleibt  dann  das  ganze  Leben  bestehen.  Es  pflegt  jedoch  der 
Krankheitsprozeß  nicht  bis  zu  einer  völligen  Atrophie 
des  Sehnerven  mit  völliger  Erblindung  weiter  fort¬ 
zuschreiten,  es  sei  denn,  daß  sich  eine  progressive  Degeneration 
noch  als  Komplikation  hinzugeselle. 

Ophthalmoskopisch  ist  anfangs  nichts  Abnormes  zu 
sehen,  da  die  Erkrankung  in  diesem  Bündel  meist  eine  Strecke  weit 
hinter  dem  Bulbus  den  Sehnerv  befällt  (der  viel  gebrauchte 
Name  hierfür  Neuritis  retrobulbaris  trifft  aber  nicht  das  Charakte¬ 
ristische,  da  jede  Neuritis  n.  opt.  retrobulbär  beginnen  kann,  z.  B. 
die  in  den  Meningen  verlaufende  Neuritis  descendens).  Zuweilen  sieht 


Fig.  538.  Fig.  539. 

Zentrales  Farbenskotom  für  Rot  und  Grün,  beiderseits,  bei  Intoxikationsamblyopie. 


man  jedoch  mit  dem  Augenspiegel  ein  iiiehtes  Verschwommensein 
der  Papillengrenzen,  besonders  an  der  temporalen  Seite. 

Geht  der  Prozeß  in  Atrophie  des  papillo-makulären  Bündels  über, 
so  sieht  man  mit  dem  Augenspiegel  auf  der  Papille  den  von  den  Fasern 
eingenommenen  keilförmigen  Bezirk  (s.  Fig.  542),  blaß  oder  weiß, 
wie  bei  einfacher  Sehnervenatrophie  werden  (temporale  Atrophie 
oder  Abblassung).  Wir  erinnern  uns  aber,  daß  die  temporale  Hälfte 
der  Papille  im  normalen  Zustand  schon  meist  etwas  blasser  ist  als  die 
nasale.  Es  ist  also  auch  hier  mit  dem  Augenspiegel,  wenigstens  im 
Beginn,  die  Diagnose  nicht  immer  mit  Sicherheit  zu  stellen,  es  gehört 
dazu  der  Nachweis  eines  zentralen  Farbenskotoms. 
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Ätiologie.  Zugrunde  liegen  der  Krankheit  meist  chronische 
Intoxikationen  so  besonders  häufig  mit  Tabak  und  Alkohol  (be¬ 
sonders  toxisch  ist  Methylalkohol 1)),  ferner  gelegentlich  mit  Schwefel¬ 
kohlenstoff  (im  Laboratorium  oder  in  Kautschukfabriken).  Arsen 
(dahin  gehört  auch  das  Atoxyl,  das  bei  Behandlung  der  Syphilis  und 
der  Schlafkrankheit  eine  Holle  spielt2)),  Jodoform,  Chloral,  Stram- 
monium  (bei  Asthmatikern,  die  Stramm oni umzigaretten  rauchen), 
Thyreoidin  usw.,  ferner  Autointoxikationen,  namentlich  nicht  selten 
bei  Diabetes,  bei  Beri-Beri,  mitunter  auch  bei  allgemeiner  Karzino- 
matose  usw. 

Der  alte  Name  „Intoxikations-Amblyopie“  ist  aber  nicht  ohne 
weiteres  für  die  ganze  Gruppe  zutreffend,  da,  wie  wir  gesehen  haben, 
andere  Vergiftungen  wieder  ganz  andere  Sehnervenerkrankungen 
machen,  wie  Blei,  Saüzylsäure,  Filix  mas,  Chinin  (s.  S.  671).  Überhaupt 
erfolgt  die  Einwirkung  der  einzelnen  Gifte  auf  den  Sehnerv  in  sehr 
verschiedener  Weise. 

Es  gibt  ferner  eine  Nervenkrankheit,  welche  häufig  und  dann 
oft  sehr  früh  zu  einer  Erkrankung  des  papillo-makulären  Bündels 

im  Sehnerven  führt, 
häufiger  einseitig  wie 
doppelseitig,  das  ist  die 
multiple  Sklerose.  Es 
handelt  sich  dabei  im  Seh¬ 
nerven  um  dieselbe  Affek¬ 
tion  wie  im  Rückenmark 
und  Gehirn,  d.  h.  eine 
fleckförmige  Degeneration. 
Der  erste  Degenerations- 
berd  im  Sehnerv  setzt 
sich  aber  meist  gerade 
in  diesem  aus  besonders 
zarten  Fasern  bestehen¬ 
den  Bündel  fest  und  bleibt 
nicht  selten  darauf  be¬ 
schränkt.  Es  können  aber 
auch  andere  Herde  im 
Sehnerven  folgen  (fleck¬ 
förmige  Degeneration  des 
Sehnerven),  so  daß  es 
schließlich  zu  umfang¬ 
reichem  Schwunde  der 
der  ganzen  Papille  kommen 
kann.  Doch  führt  die  multiple  Sklerose  fast  nie  zur  Er¬ 
blindung.  Man  muß  also  bei  zentralem  Skotom,  besonders  bei  ein¬ 
seitigem,  auch  auf  multiple  Sklerose  untersuchen.  Die  Sehstörung 

1)  Wahrend  die  gewöhnliche  Äthylalkohol-Amblyopie  meist  einen  chroni¬ 

schen  Verlauf  bat,  führen  Methylalkohol  (Holzgeist),  denaturierter  Spiritus, 
Kölnisches  Wasser,  Firnis  usw.,  die  gelegentlich  genossen  wurden  und  viel 
giftiger  sind,  zu  viel  stürmischeren  Sehstörungen  und  oft  zu  plötzlicher  vollständiger 
Erblindung.  Sie  bewirken  nicht  nur  ein  absolutes  centrales  Skotom,  sondern  er¬ 
greifen  auch  rasch  die  peripheren  Teile  der  Sehnerven. 

2)  Bei  Salvarsan  sind  diese  Sehnervenerkrankungen  bisher  nicht  aufgetreten 


Fig.  542.  Temporale  Abblassung  oder  Atrophie 
des  papillo-makulären  Bündels  im  Sehnerv. 

Markscheiden  und  einer  Abblassung  auch 
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kann  sogar  den  anderen  Symptomen  vorausgehen  (vgl.  auch  Abschnitt 
„Allgemeinerkrankungen  und  Auge“). 

Auch  Lues  und  Tuberkulose  lokalisieren  sich  mitunter  im  papillo¬ 
makulären  Bündel.  Sehr  selten  ist  das  zentrale  Skotom  bei  Tabes 
dorsalis,  und  dann  meist  Folge  einer  Kombination. 

Auch  die  Erkrankungen  der  tiefen  den  Optikuskanal  be¬ 
grenzenden  Nebenhöhlen  (hinterste  Siebbeinzellen,  Keilbeinhöhle) 
können  den  Sehnerven  unter  dem  Bilde  der  Störung  des  papillo-maku- 
lären  Faserbündels  beteiligen,  vorauszugehen  pflegt  dem  zentralen 
Skotom  dieser  Art  eine  Vergrößerung  des  blinden  Fleckes. 

Daß  in  anderen  Fällen  von  hinterer  Nebenhöhlenerkrankung  sich, 
das  Bild  der  Neuritis  optici  entwickeln  kann,  wurde  S.  671  erwähnt. 

Ebenso  kommt  das  Leiden  bei  Zahnerkrankungen  vor,  wohl  unter 
Mitbeteiligung  dieser  Nebenhöhlen. 

Pathologisch  -  anatomisch  findet  man  eine  Neuritis  des  inter¬ 
stitiellen  Bindegewebes  (Septen werken),  das  zellreicher  wird,  wuchert,  schließ¬ 
lich  schrumpft  und  dann  auch  den  Untergang  des  Parenchyms  (der  Nervensubstanz) 
herbeiführen  kann.  Die  Neuritis  wäre  also  das  Primäre,  die  Erkrankung  des 
Parenchyms  das  Sekundäre.  Mit  Birch-Hirscbfeld  neigt  man  neuerdings  dazu, 
eine  spezifische  Wirkung  des  Giftes  auf  die  Ganglienzellen  in  der  Retina,  vielleicht 
auch  auf  die  Sehnervenfasern  in  dem  Bereich  des  p&pillo-makulösen  Bündels  als 
das  Primäre  anzunehmen. 

Die  Therapie  muß  rasch  einsetzen.  Schonung  der  Augen,  dunkle 
Brille,  Enthaltung  von  Alkohol  und  Tabak.  Bei  anderen  Ver¬ 
giftungen  Vermeidung  der  Schädlichkeit,  Abstinenz  und  Austreibung 
des  Giftes  aus  dem  Körper,  so  durch  Schwitz-  und  Lichtbäder, 
Ableitung  auf  den  Darm,  Bewegung.  Bei  Verdacht  auf  Erkran¬ 
kungen  der  Nebenhöhlen  ist  eine  sofortige  Operation  indiziert. 

Die  Erkrankung  kann  sehr  wohl  in  völlige  Heilung  übergehen, 
es  muß  dann  die  Schädlichkeit  oder  Grundkrankheit  rasch  gehoben 
werden.  Am  besten  ist  die  Prognose  bei  den  chronischen  Vergiftungen, 
wenn  die  Behandlung  rechtzeitig  einsetzt.  Nach  längerem  Bestehen 
gehen  die  betroffenen  Fasern  zugrunde.  Doch  führt  die  Krankheit 
fast  nie  zu  völliger  Erblindung,  auch  nicht  bei  der  disseminierten 
Sklerose,  weil  die  Achsenzylinder  lange  erhalten  bleiben. 

Gegenüber  diesen  mehr  chronischen  Formen  der  umschriebenen 
Neuritis  des  papillo-makulären  Bündels  gibt  es  auch  eine,  allerdings 
seltenere  akute  Neuritis,  an  der  sich  dieses  Bündel  besonders 
stark  beteiligt  (Neuritis  retrobulbaris  acuta  genannt).  Sie  kann  in 
wenigen  Tagen  oder  Stunden  ein  oder  beide  Augen  derartig  befallen, 
daß  jede  Lichtempfindung  erloschen  ist.  Wenn  man  jedoch  bei  solchen 
Fällen,  die  direkt  mitten  vor  den  Augen  selbst  ein  intensives  Licht  nicht 
mehr  sehen,  die  Peripherie  des  Gesichtsfeldes  am  Perimeter  mit  einem 
Licht  ableuchtet,  so  zeigt  sich  zuweilen,  daß  noch  an  den  Außengrenzen 
des  Gesichtsfeldes  ein  schmales  Streifchen  Lichtempfindung  erhalten 
geblieben  ist.  Diese  Untersuchung,  jedenfalls  aber  die  Art  des  Rück¬ 
ganges  der  Sehstörung  beweist,  daß  es  sich  um  ein  riesiges,  ab¬ 
solutes,  zentrales  Skotom  handelt,  das  ganz  oder  häufiger  fast 
ganz  die  Außengrenzen  des  Gesichtsfeldes  erreicht. 

Das  Auftreten  dieser  Erkrankung  wird  meist  von  dumpfen  odei 
heftigen  Schmerzen  in  oder  hinter  dem  Auge  oder  in  der  befallenen 


686 


Greeff, 


Kopfhälfte  begleitet.  Besonders  bei  Bewegungen  des  Auges  steigern 
sich  die  Schmerzen,  ebenso  bei  Druck  auf  das  Auge.  Äußerlich  ist  an 
dem  Auge  nichts  zu  bemerken,  ophthalmoskopisch  ist  anfangs 
entweder  nichts  Abnormes  an  der  Papilla  nervi  optici  zu  bemerken 
oder  man  sieht  nur  ein  leichtes  Verschwommensein  der  Grenzen 
und  eine  leichte  Verengerung  der  sichtbaren  Gefäße.  Der  Entzündungs¬ 
herd  liegt  eben  meist  eine  Strecke  weit  hinter  dem  Sehnervenkopf. 
Wichtig  ist  die  Herabsetzung  der  direkten  Lichtreaktion 
der  Pupille. 

Der  Verlauf  der  Erkrankung  pflegt  ein  langsamer  zu  sein,  doch 
ist  die  Prognose  meist  leidlich  günstig.  In  den  seltensten  Fällen 
bleibt  die  absolute  Amaurose  bestehen.  Meist  geht  die  Sehstörung 
allmählich  zurück,  und  zwar  dann  stets  so,  daß  das  Skotom  sich  von 

den  stets  veränderten  Außen¬ 
grenzen  des  Gesichtsfeldes  all¬ 
mählich  zurückzieht  und  kleiner 
wird.  Entweder  tritt  dann 
völlige  Heilung  mit  voller  Seh¬ 
schärfe  wieder  ein  oder  es  bleibt 
ein  mehr  oder  weniger  kleines 
relatives  Skotom  zurück. 

Als  U  r  s  a  c  h  e  dieser  Krank¬ 
heit  ist  in  erster  Linie  die 
disseminierte  Sklerose  zu 
nennen.  Beobachtet  man  die 
Fälle  jahrelang  weiter,  so  stellen 
sich  auffallend  häufig  sklero¬ 
tische  Symptome  ein,  auch  bei 
Patienten,  welche  zur  Zeit  der 
akuten  retrobulbären  Neuritis  noch  keine  sonstigen  Nervenerschei¬ 
nungen  darboten.  Die  Sehnervenerkrankung  kann  also  zu  den  Früh¬ 
symptomen  der  Sklerose  gehören! 

Auch  Druck  auf  den  Sehnerven,  sowie  übergreifende  Entzündung, 
bei  Entzündung  der  tiefsten  Sicbbeinzellen  und  des  Keilbeines  kann 
gelegentlich  ein  ähnliches  Bild  erzeugen  (deshalb  ist  rhinologi sehe 
Untersuchung  nötig!). 

Ferner  finden  sich  angeschuldigt  Erkältungen,  z.  B.  Durch¬ 
nässungen  mit  nachfolgendem  Sitzen  bei  kalter  Zugluft,  Über¬ 
anstrengungen.  Infektionskrankheiten,  Vergiftungen.  Ausbleiben  der 
Menses  usw.  Auch  während  der  La  ktati  on  kann  Neuriti  sretrobulbaris 
acuta  Vorkommen,  offenbar  infolge  von  Stoffwechselstörungen.  Unter¬ 
brechung  des  Stillens  pflegt  schnelle  Heilung  zu  bringen.  Es  gibt  schließ¬ 
lich  Fälle,  bei  denen  sich  ein  Grund  überhaupt  nicht  auffinden  läßt. 

Die  Behandl  ung  ist  die,  wie  wir  sie  auch  sonst  bei  einer  akuten 
Neuritis  anwenden.  Im  Beginn  pflegt  ganz  besonders  eine  energische 
Schwitzkur  (mit  Natr.  salicyl.  oder  Aspirin,  oder  Pilokarpininjek¬ 
tionen,  oderim  Lichtbad)  Erfolge  herbeizuführen,  später  Jod.  Auch 
für  Ruhe  des  Auges  durch  Abhalten  des  Lichtes  (dunkle  Brillen)  ist 
zu  sorgen.  Zuweilen  wirken  Blutentziehungen  an  der  Schläfe  (durch 
Blutegel  oder  Heurteloupe)  gute  Dienste. 

Hierher  gehört  auch  die  hereditäre  oder  familiäre  Sehnervenatrophie 
(Neuritis  optici  axialis  hereditaria).  Gewöhnlich  um  die  Zeit  der  Pubertät  treten 


Fig.  543.  Einseitiges  großes  zentrales 
Skotom  während  der  Rückbildung  einer 
akuten  retrobulbären  Neuritis  (bei  disse- 
minierter  Sklerose). 
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bei  Mitgliedern  einer  Familie,  zuweilen  in  mehreren  Generationen,  akut  Seh- 
störungen  auf  unter  der  Form  eines  zentralen  Skotoms.  Das  männliche  Ge¬ 
schlecht  ist  viel  häufiger  betroffen,  Frauen  nur  selten,  doch  vererben  die  Frauen  das 
Leiden  wieder  auf  die  männlichen  Nachkommen.  Meist  wird  ein  Auge  nach  dem  anderen 
betroffen,  doch  können  auch  beide  Augen  zu  gleicher  Zeit  befallen  werden.  Ophthal¬ 
moskopisch  findet  sich  anfangs  eine  leichte  Neuritis  nervi  optici,  Hyperämie,  Trübung 
des  Gewebes  und  leichtes  Verschwommensein  der  Grenzen,  allmählich  tritt  Ab¬ 
blassung  der  Papille  ein,  besonders  auf  der  temporalen  Seite.  Meist  kommt  es 
nicht  zu  einer  totalen  Erblindung,  sondern  das  periphere  Sehen  pflegt  erhalten 
zu  bleiben.  Die  Ursachen  des  Leidens  kennen  wir  nicht  zur  Genüge. 

4.  Einfache  Sehnervenatrophie. 

A.  Primäre  (tabische,  progressive)  Degeneration  (Atrophie)  des  Sehnerven 

(Tafel  III,  Fig.  3.) 

Der  einfachste  Ausdruck  „Atrophie  des  Sehnerven“  ist  nicht  aus¬ 
reichend  für  eine  Diagnose,  da  schließlich  jede  Krankheit  des  Seh¬ 
nerven  zu  Atrophie,  d.  h.  zum  Untergang  der  Nervenfasern,  führen 
kann.  Aus  den  verschiedenen 
Arten  der  Atrophie  hebt  sich 
eine  klinisch  und  anatomisch 
scharf  umschriebene  Erkran¬ 
kung  ab,  die  in  dem  pri¬ 
mären  progressiven  Zer¬ 
fall  der  Sehnervenfasern 
besteht  ohne  Entzündungs¬ 
erscheinungen.  Diese  Krank¬ 
heit,  die  ich  direkt  tabische 
Degeneration  des  Seh¬ 
nerven  nennen  möchte,  ist 
für  den  genau  Untersuchen¬ 
den  meist  nicht  zu  verkennen 
und  bedeutet  immer  eine  Teil¬ 
erscheinung  der  Tabes  dor- 
salis  oder  Taboparalyse. 

Wirerkennen  die  Krank¬ 
heit  durch  das  Gesichts¬ 
feld  und  den  ophthalmo¬ 
skopischen  Befund.  Der 
klinische  Verlauf  ist  ein 
außerordentlich  regelmäßiger. 

Der  V  e  r  f  a  1 1  der  Nervenfasern 
beginnt  ohne  Ausnahme  in  der  Peripherie  des  Gesichtsfeldes  (vgl. 
Fig.  545 — 547)  meist  von  der  temporalen  Seite  her,  jedoch  kann  der  Defekt 
auch  an  einer  anderen  Stelle  beginnen,  immer  jedoch  schneidet  er  von  der 
Peripherie  sektorenförmig  ein.  Wir  können  auf  das  genaueste  die 
ersten  Anfänge  diagnostizieren.  Zunächst  engt  sich  das  Gesichtsfeld 
für  Grün  ein,  die  periphere  Grenze  des  Grün  zieht  sich  von  dem  Kot 
zurück,  meist  zunächst  nur  temporalwärts,  darauf  folgt  bald  in  der¬ 
selben  Weise  Rot.  Die  Grün-,  dann  sehr  bald  die  Rotempfindung  geht 
schließlich  ganz  verloren.  Das  zentrale  Sehen,  das  anfangs  noch  in¬ 
takt  war,  ist  nun  auch  mäßig  herabgesetzt.  Relativ  viel  später  engen 


Fig.  544.  Primäre  (tabische)  Atrophie  mit 
scharfen  Rändern  der  Papille. 
(Blonder  Augengrund  mit  durchschimmernden 
Chorioidealgefäßen .) 
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sich  die  Grenzen  fiir  Blau  ein  (vgl.  Fig.  545 — 547),  bis  diese  Empfindung 
schließlich  auch  ganz  erlischt  (totale  Farbenblindheit).  (Dieser  Zustand 
ist  wohl  zu  unterscheiden  von  einem  zentralen  Skotom,  bei  dem  peiipher- 
wärts  Farben  immer  noch  erkannt  werden.)  Von  der  Zeit  ab,  wo  Blau 
beginnt  sich  einzuschränken,  engt  sich  gewöhnlich  auch  die  Außen¬ 
grenze  für  Weiß  ein,  und  zwar  wieder  meist  sektorenförmig  von  der 
temporalen  Seite  her  (einer  rein  konzentrischen  Einengung  ist  zu  miß¬ 
trauen,  da  sie  vielfach  auf  Schwäche  oder  Unaufmerksamkeit  des 
Patienten  beruht).  Schließlich  erreicht  der  Defekt  den  Fixierpunkt, 
überschreitet  ihn,  es  bleibt  dann  noch  eine  kurze  Zeit  ein  kleines  ex¬ 
zentrisches  Gesichtsfeld  übrig,  und  endlich  tritt  völlige,  unheilbare 
Erblindung  ein.  Eine  Besserung  ist  naturgemäß  in  jedem  Stadium 


tem». 


Fig.  545. 

Sektorenförmige  Gesichtsfelddefekte  bei  doppelseitiger  tnbischer 
Sehnervenatrophie.  Rechts  Rot  und  Grün  schon  verschwunden. 


ausgeschlossen.  Aber  auch  ein 
Stillstand  für  längere  Zeit 
kommt  nur  selten  vor.  Unter¬ 
sucht  man  genau,  so  ist  der  Pro¬ 
zeß  in  dieser  Zeit  doch,  wenn 
auch  sehr  langsam,  fortge¬ 
schritten. 

Die  Erkrankung  ist  stets 
beiderseitig,  es  ist  jedoch  die 
Kegel,  daß  nicht  beide  Augen 
zu  gleicher  Zeit  ergriffen 
werden,  sondern  ein  Auge  erheb¬ 
lich  später  (um  Wochen  oder 
Monate)  nach  dem  anderen  be¬ 
fallen  wird.  Meistens  kommen  die  Patienten  mit  einer  Sehstörung 
auf  einem  Auge  zum  Arzt.  Sie  klagen  vor  allem,  daß  mit  diesem  Auge 
alles  blasser  und  farbloser  aussehe.  Man  findet  schon  einen  großen 
Gesichtsfelddefekt.  Das  andere  Auge  ist  scheinbar  noch  ganz  gesund, 
untersucht  man  jedoch  genau  die  Peripherie  des  Gesichtsfeldes,  be¬ 
sonders  mit  Farben  in  der  oben  geschilderten  Weise,  so  findet  man 
doch  schon  den  leisen  Beginn  der  Erkrankung  auch  hier.  Der  Beginn 
der  Erkrankung  bleibt  dem  Patienten  eben  lange  unbcmerklich. 

Bis  zur  Erblindung  vergehen  viele  Monate,  häufiger  mehrere 
Jahre. 


Fig.  547.  Tabische  Optikusatrophie. 
Einschränkung  mehr  konzentrisch.  Rot 
und  Grün  fehlen  bereits. 
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Ophthalmoskopisch  bekommt  die  sonst  rötliche  Papille,  meist 
zuerst  auf  der  nasalen  (im  umgekehrten  Bild  temporalen)  Hälfte, 
einen  weißen  oder  bläulich  weißen  Ton  (wie  Porzellan  oder  bläu¬ 
liches  Papier),  der  sich  dann  allmählich  über  die  ganze  Papille  er¬ 
streckt.  Wenn  die  Degeneration  auch  ganz  der  grauen  Atrophie  der 
Hinterstränge  entspricht,  so  ist  doch  ophthalmoskopisch  kein  grauer 
Ton  sichtbar.  Die  Gefäße  zeigen  gar  keine  Veränderungen  oder 
verengern  sich  nur  unbedeutend  in  den  späten  Stadien.  Ebenso  tritt  nur 
selten  eine  seichte  Exkavation  der  Papille  auf.  Die  ophthalmoskopische 
Diagnostik  steht  der  durch  das  Gesichtsfeld  sehr  nach,  da  in  frühen 
Stadien  mit  dem  Augenspiegel  allein  die  Farbenunterschiede  nur  schwer 
zu  konstatieren  sind  und  trügerisch  sein  können.  Jedenfalls  bedarf 
der  ophthalmoskopisch  gefaßte  Verdacht  der  Bestätigung  durch  einen 
Gesichtsfelddefekt,  um  sicher  zu  sein. 

Die  glaukomatöse  Exkavation  der  Papilla  nervi  optici  muß  hier 
wegen  der  Dif.ferentialdiagnose  nochmals  erwähnt  werden  (vgl.  im  übrigen 
,, Glaukom“,  S.  586  ff.  und  Tafel  III,  Fig.  2)  und  Ophthalmoskopische 
Differentialdiagnose  S.  83. 

Eine  einfache  Sehnervenatrophie,  aber  mit  sehr  engen  Gefäßen, 
kommt  schließlich  zur  Ausbildung  nach  Verschluß  der  Art.  centr.  retinae 
(vgl.  Tafel  'VI,  Fig.  1),  ferner  bei  alten  Leuten  mit  Arteriosklerose. 

Daß  das  ophthalmoskopische  Bild  der  einfachen  Atrophie  auch  auf  andere 
Weise,  bei  Leitungsunterbrechung  und  Druck  auf  den  Sehnerven,  entstehen  kann, 
wird  noch  auf  S.  692  besprochen  werden. 

Die  Krankheit  ist  nur  ein  Symptom  der  Tabes  dorsalis,  glück¬ 
licherweise  eip  nicht  sehr  häufiges,  in  nur  ca.  15%  der  Tabesfälle 
stellt  sich  das  Optikusleiden  ein.  Diese  Komplikation  ist  eben  des¬ 
halb  so  schwerwiegend,  weil  die  davon  einmal  Betroffenen  langsam 
aber  sicher  der  Erblindung  entgegengehen  (bei  Optikusleiden  durch 
Hirnlues  ist  dies  viel  seltener).  Auch  bei  der  progressiven  Paralyse 
findet  sie  sich,  wenn  diese  mit  Tabes  kompliziert  ist.  Sie  ist  leider 
ein  Frühsymptom,  in  späten  Stadien  der  Tabes  kommt  sie  merk¬ 
würdigerweise  nicht  mehr  vor.  Eine  idiopathische  Sehnerven¬ 
erkrankung  dieser  Art,  von  der  früher  so  viel  die  Rede  war,  gibt  es 
wohl  überhaupt  nicht.  Diese  Ansicht  ist  daraus  entstanden,  daß  dies 
Sehnervenleiden  in  manchen  Fällen  das  überhaupt  erste  Symptom 
der  Tabes  sein  kann:  Man  fand  die  ersten  ataktischen  Symptomö  erst 
2  Jahre  nach  dem  Beginn  der  Sehnervenatrophie,  andere  Beobachter 
konnten  ein  Intervall  von  7  Jahren  konstatieren,  ja  es  gibt  Fälle, 
wo  Atrophia  n.  opt.  10  Jahre  lang  einziges  Symptom  bleibt,  dann  erst 
setzten  andere  tabisehe  Erscheinungen  ein. 

So  kommt  es,  daß  die  davon  betroffenen  Patienten  meist  noch 
keine  Ahnung  von  ihrem  zugrunde  liegenden  Leiden  haben.  Unter¬ 
sucht  man  jedoch  genau,  so  findet  man  fast  immer  reichlich  andere* 
Symptome  (Pupillendifferenz,  reflektorische  Pupillenstarre,  entrundete 
Pupillen,  Gürtelgefühl,  Sensibilitätsstörungen,  gastrische  Krisen,  Rom^ 
bergsches  Phänomen,  Fehlen  der  Patellarreflexe  usw.).  ,*  - 

In  einigen  Fällen  handelt  es  sich  überhaupt  um  sogenannte 
abortive  Formen  der  Tabes.  Obgleich  sicher  Tabes  vorhanden  ist, 
kommt  es  gar  nicht  zur  Entwicklung  des  ganzen  Krankheitsbildes, 
sondern  die  Krankheit  mit  etwaigen  Symptomen  bleibt  stehen  oder 
schleicht  sehr  langsam  hin.  Die  aber  einmal  begonnene  Sehnerven- 

Lebrbucb  der  Augenheilkunde.  6.  Aufl.  44 
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degeneration  geht,  wenn  auch  langsam,  weiter  bis  zur  vollständigen 
Amaurose. 

Dem  Leiden  liegt  eine  Syphilis  zugrunde. 

Pathologisch  -  anatomisch  handelt  es  sich  um  einen  primären,  nicht 
entzündlichen  Zerfall  der  Sehnervenfasern,  denselben  Prozeß,  wie  wir  ihn  bei 
Tabes  in  den  Hintersträngen  des  Rückenmarkes  finden.  Die  Nervenfasern  ver¬ 
lieren  ihre  weiße  Scheiden  und  verwandeln  sich  in  äußerst  feine  Fibrillen. 

So  wird  nach  und  nach  eine  Faser  nach  der  anderen  und  ein  Bündel  nach 
dem  anderen  zum  Zerfall  gebracht.  Ein  atrophischer  Sehnerv  erscheint  auf  dem 
Querschnitt  verdünnt  und  mehr  oder  weniger  eckig  geschrumpft  (vgl.  Fig.  548 
und  549).  Die  Farbe  ist  grau  und  glasig.  Mikroskopisch  sind  die  Bindegewebs- 
balken  verdickt,  kernreich  und  näher  aneinander  liegend.  In  den  Maschen 
zwischen  ihnen  findet  sich  kein  Nervenfaserdurchschnitt  mehr,  sondern  nur  ein  fein¬ 
faseriges  Maschenwerk,  bestehend  aus 
Glia,  Myelintropfen  und  feinfaserigen, 
marklosen,  degenerierten  Fibrillen. 

Man  nimmt  an,  daß  der  de- 
generative  Vorgang  ganz  peripher 
am  bulbären  Ende  des  Seh¬ 
nerven  beginnt.  Nach  der  Neu¬ 
ronenlehre  und  den  Beobachtungen 
müssen  wir  sogar  folgern,  daß  der 
Prozeß  in  der  Peripherie  der  Retina 
von  der  Ganglienzellenschicht  (dem 
dritten  Neuron  in  der  Retina)  aus¬ 
gehe  (die  Sehnervenfasem  sind  die 
Achsenzylinderfortsätze  der  Ganglien¬ 
zellen  in  der  Ganglienzellenschicht; 
gehen  die  Zellen  zugrunde,  so  müssen 
die  Fortsätze  auch  zerfallen.  In  dieser 
Beziehung  ist  uns  eine  klinische  Beob¬ 
achtung  von  Wagenmann  von 
großem  Interesse.  Er  hatte  einen 
tabischen  Patienten  mit  angeborenen 
markhaltigen  Nervenfasern  in  der 
Retina  in  Beobachtung  und  konnte 
mit  dem  Augenspiegel  beobachten, 
daß  der  Schwund  der  sichtbaren  Mark¬ 
hüllen  zu  einer  Zeit  vollendet  waT, 
als  im  Gesichtsfeld  nur  eine  Un¬ 
deutlichkeit  sich  nach  weisen  ließ, 
daß  er  also  dem  vollkommenen  Aus¬ 
fall  im  Gesichtsfeld  vorangegangen  war. 

Ganz  neuerdings  scheint  die  Lehre  von  dem  rein  degenerativen  Charakter 
der  Krankheit  erschüttert.  Wie  in  der  Hirnrinde  bei  der  Paralyse,  so  lassen 
sich  auch  mit  feineren  Methoden  exsudative  Prozesse  im  atrophischen  Sehnerven 
nachweisen.  Als  Noxe  dafür  könnte  dann  wohl  die  Spirochaeta  pallida  in  Be¬ 
tracht  kommen,  die  allerdings  noch  nicht  nachgewiesen  worden  ist.  Bewahrheiten 
sich  solche  Ansichten,  so  können  die  Befunde  auch  für  die  Therapie  vielleicht 
von  Bedeutung  werden.  Auch  scheint  nach  diesen  Untersuchungen  doch  auch 
der  intrakranielle  Teil  des  Optikus  frühzeitig  zu  erkranken  (Stargar dt). 

Die  tabische  Sehnervenatrophie  ist  immer  progressiv.  Sie  führt 
schließlich  früher  oder  später  zu  einer  totalen  Amaurose  beider  Augen. 
Es  ist  aber  sehr  verschieden,  wie  rasch  dieses  traurige  Endresultat 
eintritt.  Die  Therapie  ist  höchstens  imstande,  den  Endausgang  hinaus- 
zuschieben. 


Fig.  548.  Vorgeschrittene  tabische 
Optikusatrophie.  Markscheidenfärbung. 
Nervenfasern  großenteils  zerstört.  Be¬ 
ginnende  Schrumpfung  des  Nerven. 
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Es  sei  erwähnt,  daß  bei  Tabes  dorsalis  in  seltenen  Fällen  auch  der  um¬ 
gekehrte  Weg,  ein  zentrales  Skotom  mit  Erhaltensein  der  peripheren  Partien 
um  Gesichtsfeldpartien,  also  eine  Degeneration  des  papillo-makulären  Bündels 
vorkommt.  Meist  handelt  es  sich  um  Komplikation  mit  „Intoxikationsamblyopie“ 
(vgl.  S.  683). 

Therapie.  Lokal  ist  eine  möglichst  ausgiebige  Schonung  der  Augen 
anzuempfehlen,  Vermeidung  von  anhaltendem  Lesen,  von  starkem 
Lichte,  namentlich  künstlicher  Beleuchtung.  Die  sonst  so  oft  über¬ 
flüssigerweise  verordneten  dunklen  Schutzbrillen  sind  hier  am  Platze, 
von  größter  Wichtigkeit  ist  überhaupt  körperliche  und  geistige  Ruhe. 
Ob  der  Beruf  aufzugeben  ist,  das  kann  nur  von  Fall  zu  Fall  entschieden 
werden.  Natürlich  ist  es  bei  einem  sehr  anstrengenden  Beruf  das  beste, 
wenn  es  die  Umstände  und  Verhältnisse  erlauben.  Man  wird  aber  auch 


Fig.  549.  Höchstgradige  Schrumpfung  des  Sehnerven  nach  totaler 
tabischer  Atrophie.  Querschnitt  enorm  verkleinert,  Scheiden  kollabiert. 

nicht  zu  grausam  sein,  dem  Patienten  nun  alle  Beschäftigung  und  den 
Lebensmut  zu  nehmen. 

Früher  hielt  man  viel  von  Strychnininjektionen  in  die  Schläfe, 
die  jedoch  meist  nur  vorübergehend  das  Gesichtsfeld  etwas  erweitern, 
ferner  wird  empfohlen,  die  Anwendung  des  konstanten  Stromes  auf 
das  Auge  selbst  appliziert. 

In  Fällen,  wo  sicher  Syphilis  nachgewiesen  ist,  und  das  ist  meist 
der  Fall,  besonders  wenn  der  Beginn  noch  nicht  lange  zurückliegt, 
kommt  eine  Schmierkur  in  Frage.  In  jedem  Falle  darf  diese  nicht  zu 
energisch  gemacht  werden,  sie  darf  den  Kranken  nicht  schwächen, 
sonst  kann  sie  mehr  schaden  wie  nützen.  Sinkt  während  der  Queck¬ 
silberkur  das  Sehen  nur  etwas,  so  muß  man  sofort  abbrechen.  In  jedem 
solchen  Falle  ist  aber  Jodkali  angezeigt.  Manche  Autoren  verordnen 
gern  das  Zittmannsche  Dekokt.  Auch  Salvarsan  kann  versucht 
werden. 
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Im  übrigen  hat  sich  die  Therapie  gegen  das  Grundleiden  zu 
richten.  Bei  Tabes  Arsenik  oder  Argentum  nitricuni  innerlich,  äußer¬ 
lich  vorsichtige  Hydrotherapie  (unvorsichtig  angewendet  schadet  sie 
oft  enorm),  systematische  Übungstherapie  nach  Fraenkel  und  Gold¬ 
scheider  und  anderes  mehr.  Vor  allen  Dingen  verlangsamt  ein  ruhiges, 
behagliches  Leben  mit  guter  Ernährung,  aber  frei  von  jeglichen  körper¬ 
lichen  Exzessen,  auch  den  weiteren  Zerfall  der  Sehnervenfasern  um 
ein  Erhebliches. 

B.  Andere  Formen  der  einfachen  Sehnervenatrophie. 

Atrophie  der  Nervi  optici  nach  Blutverlust. 

Wie  schon  in  den  Hippokratischen  Schriften  erwähnt  wird,  kann 
nach  starken  Blutverlusten  durch  ein  Sehnervenleiden  Erblindung 
eintreten.  Am  häufigsten  handelt  es  sich  dabei  um  Magenblut ungen 
oder  um  die  verschiedensten  Uterinblutungen. 

Die  Sehstörung  ist  fast  immer  beiderseitig.  Gewöhnlich  tritt  sic 
nicht  sofort  nach  dem  Blutverlust  ein,  sondern  entwickelt  sich  erst  I 
im  Laufe  der  nächsten  2 — 3  Tage  bis  zu  völliger  Erblindung.  Häufiger  | 
sind  die  partiellen  Atrophien  der  Sehnerven.  Es  tritt  in  solchen  Fällen 
ebenfalls  die  Sehstörung  allmählich  ein,  erreicht  nach  einigen  Tagen  1 
ihr  Maximum,  um  sich  dann  wieder  zu  heben  und  meist  nach  einigen 
Wochen  in  ein  bleibendes  Stadium  einzutreten.  Meistens  finden  sich  1 
dann  mehr  oder  weniger  große  Gesichtsfelddefekte,  besonders  in  der 
unteren  Hälfte. 

Der  ophthalmoskopische  Befund  kann  anfangs  negativ  sein,  bald 
aber  sieht  die  Sehnervenscheibe  weiß,  halbdurchscheinend,  wie  Milch¬ 
glas  aus,  ohne  Entzündungserscheinungen.  i 

Es  handelt  sich  um  eine  primäre  fettige  Entartung  der  Sehnerven 
(Z.i.egler).  hervorgerufen  durch  anhaltende  Anämie  im  Gebiete  der 
Arteria  ophthalmica. 

Retrobulbäre  Leitungsunterbrechungen.  I 

durch  Verletzung  des  Sehnerven.  Der  Sehnerv  kann  innerhalb  der  Orbita  von 
eindringenden  Fremdkörpern  teilweise  oder  ganz  durchtrennt  werden.  Z.  B  bei  | 
Schläfenschüssen  gehen  die  Kugeln  sehr  oft  nicht  in  das  Gehirn,  sondern  in 
die  Orbita  und  zerreißen  den  Sehnerv.  Es  tritt  nach  einer  solchen  Durchtrennung, 
je  nachdem,  teilweise  oder  völlige  Erblindung  auf.  Nicht  selten  geht  die  Kugel 
quer  durch  beide  Orbitae. 

Liegt  die  Durchtrennung  dicht  hinter  dem  Bulbus,  in  dem  Bezirk  des  Seh¬ 
nerven,  welcher  die  zentralen  Gefäße  führt,  so  ist  ophthalmoskopisch  direkt  eine  j 
Unterbrechung  der  Blutzirkulation  zu  sehen.  Liegt  aber  die  Leitungsunterbrechung  | 
höher,  so  sind  mit  dem  Augenspiegel  zunächst  gar  keine  Veränderungen  an  der 
Papille  zu  sehen.  Erst  nach  Wochen  wird  die  Papille  blaß,  wenn  die  deszen¬ 
dierende  Atrophie  den  Sehnervenkopf  erreicht  hat. 

Nicht  selten  tritt  ein  Gesichtsfelddefekt  oder  eine  einseitige  Erblindung  auf 
nach  einem  Schlag  oder  Fall  auf  den  Kopf.  Es  handelt  sich  dann  meist  um  eine 
indirekte  Sehnerven  Verletzung  durch  Quetschung  in  dem  Foramen  opticum;  e* 
ist  das  eines  der  sichersten  Symptome  einer  Schfidelbasisfraktnr.  Denn  diese 
Frakturen  laufen  sehr  oft  quer  durch  das  Foramen  opticum,  in  dem  der  Sehnen 
so  dicht  eingefügt  liegt,  daß  die  Dura  mater  zugleich  das  Periost  bildet.  Es 
genügt  also  die  geringste  Verschiebung  des  Knochens  hier,  um  den  Sehnerv  ab- 
zuquetschen.  Anfangs  ist  dann  ophthalmoskopisch  keine  Veränderung 
nachweisbar,  erst  nach  Wochen  oder  Monaten  beginnt  die  deszendierende 
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Atrophie  sichtbar  zu  werden.  Eine  solche  Fraktur  an  der  Schädelbasis  kann  auch 
doppelseitig  sein  und  sich  mit  Lähmungen  anderer  basaler  Hirnnerven, 
besonders  des  Abduze  ns,  vergesellschaften. 

Nach  einer  Leitungsunterbrechung  in  der  Sehbahn  oberhalb  des  Chiasmas 
(Gehirn Verletzung)  tritt,  wie  S.  664  auseinandergesetzt  worden  ist,  homonyme 
Hemianopsie  ein.  Ist  der  Tractus  opticus  verletzt,  so  kommt  es  noch  allmählich 
zu  einer  Atrophie.  Liegt  die  Verletzung  aber  weiter  zentral,  dann  bleibt  die 
Papille  normal,  denn  die  dadurch  gesetzte  Atrophie  der  Sehfasern  springt  nicht 
von  einem  Neuron  auf  das  andere  über.  Es  würde  also  z.  B.  nach  einer  isolierten 
Verletzung  des  Kuneus  (Fraktur  des  Schädeldaches  am  Hinterhaupt)  niemals  Qine 
Sehnervenatrophie  auftreten. 


Druckatrophie. 

Ähnlich  der  Leitungsunterbrechung  durch  Verletzung  wirkt  die  Druckatrophie. 
Sie  kann  von  jeder  Stelle  aus  durch  Exsudate,  unter  denen  die  basale  Lues 
besonders  bedeutsam  ist,  basale  Geschwülste,  z.  B.  Exostosen, 'die  auf  den  Sehnerven 
drücken,  ausgelöst  werden. 

Es  geschieht  das  besonders 
in  der  Gegend  der  inter- 
kraniellen  Optici  an 
der  Schädelbasis,  am 
Chiasma,  sowie  am  Fo- 
ramen  opticum.  Hier 
genügen  oft  schon  geringe 
Schwellungen,  um  die  Seh¬ 
nervenfasern  in  mehr  oder 
weniger  großen  Mengen  zur 
Atrophie  zu  bringen. 

In  der  Gegend  des 
Austrittes  des  Sehnerven 
aus  der  Schädelhöhle  liegt 
der  Sehnerv  direkt  der 
Karotis  auf,  und  die  Zweige 
der  letzteren,  die  A.  ophthal- 
mica  und  die  A.  cerebri 
communicans  ant.,  bleiben 
noch  eine  Strecke  weit  mit 
dem  Sehnerv  in  dichter  Be¬ 
rührung.  Bei  Arterio¬ 
sklerose1)  der  Karotis 
können  die  starren  Wan¬ 
dungen  dieser  Gefäße  sich 
direkt  in  den  Sehnerven 
einbohren  und  so  Atrophie 
bewirken;  auch  Aneurysmen 
der  Schädelbasis  können  Druckatrophie  der  Sehnerven  und  des  Chiasma  machen. 

Ferner  können  Prozesse  in  der  benachbarten  Keilbeinhöhle  oder  den 
hintersten  Siebbeinzellen  direkt  auf  den  Sehnerven  wirken.  Auch  basale 
Tumoren  im  vorderen  Teil  (z.  B.  solche  der  Hypophyse)  rufen  häufig  Druck¬ 
atrophie  der  Sehnerven  hervor,  während  sie  nur  selten  Stauungs¬ 
papille  verursachen. 

Alle  diese  Formen  von  deszendierender  Atrophie  brauchen,  wenn  sie  unter 
geringen  entzündlichen  Erscheinungen  oder  ohne  solche  sich  entwickeln,  nicht 
eigentlich  das  ausgesprochene.  Bild  der  neuritischen  Atrophie  zu  geben.  Die 


1)  Bei  Arteriosklerotikern  im  höheren  Alter  kommt  überhaupt  einfache 
Sehnervenatrophie  gelegentlich  vor,  ohne  tabische  Erscheinungen. 


Fig.  550.  Akromegalie.  (Plumper  Schädel,  ver¬ 
größerte  Hände  im  Vergleich  zu  denen  der  älteren 
Schwester.)  Temporale  Hemianopsie  (vgl.  Ge¬ 
sichtsfelder)  durch  Druck  der  Hypophyse. 
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Grenzen  der  Papille  bleiben  auch  .nach  der  totalen  Abblassung  scharf,  so  daß  das 
ophthalmoskopische  Aussehen  dem  der  tabischen  Atro  phie  oft 
nahekommt,  ln  solchen  Fällen  ist  die  allgemeine  Untersuchung  und 
der  klinische  Verlauf,  der  ein  ganz  anderer  ist,  ausschlaggebend:  bei  der 
tabischen  schon  im  Beginn  der  Sehstörung  die  ophthalmoskopisch 


Fig.  551.  Vergrößerung  der  Sella  turcica  bei  temporaler  Hemianopsie  durch 
Hypophysisvergrößerung.  S.  t.  =  Sella  turcica. 

sichtbare  Abblassung.  Bei  der  deszendierenden,  retrobulbär  be¬ 
ginnenden  Atrophie  eilt  dagegen  die  Sehstörung  der  ophthalmo¬ 
skopischen  Veränderung  voraus  und  selbst  nach  Monaten  ist  oft  ein 
Mißverhältnis  zwischen  Hochgradigkeit  der  Sehstörung  und 
relativ  geringer  Atrophie  der  Papille  charakteristisch. 


Fig.  552.  Fig.  553. 

Temporale  Hemianopsie  bei  Hypophysis tumor. 
Rechts  greift  die  Einengung  auf  die  nasale  obere  Hälfte  über. 


Als  besonders  wichtig  sind  die  Hypopliysentumoren  zu  erwähnen,  die 
mehr  oder  weniger  stark  den  intrakraniellen  Teil  des  Sehnerven,  insbesondere  das 
Chiasma,  belasten. 
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Die  Hypophysentumoren  gewinnen  immer  mehr  an  Interesse,  da  sie  operativ 
zugänglich  werden  und  offenbar  häufiger  sind  als  früher  angenommen. 
Sie  kommen  vor  mit  und  ohne  Akromegalie  oder  mit  Dystrophia  adioposo- 
genitalis,  je  nachdem  mehr  der  vordere  oder  der  hintere  Teil  der  Drüse  er¬ 
krankt,  wie  auch  ohne  diese  sonstigen  auffälligen  Erscheinungen.  Während 
sonstige  allgemein-zerebrale  Erscheinungen  oft  zurücktreten  (wie  Kopfschmerz, 
Erbrechen,  epileptiforme  Anfälle,  komatöse  Zustände,  Schlafsucht,  Demenz)  geben 


Fig.  554.  Zwei  17jährige  Patienten  mit  Hypophysistumoren  und  Optikusleiden: 
Der  eine  mit  Dystrophia  adiposo-genitalis,  der  andere  mit  Zwergwuchs  und  In¬ 
fantilismus.  (Fälle  von  Uthoff.) 


gerade  die  Augensymptome  bei  den  Hypophysisaffektionen  für 
die  Lokalisation  des  Tumors  die  bindendsten  Anhaltspunkte. 

Nicht  unwesentlich  unterstützt  die  Diagnose  das  Röntgenbild  (Fig.  551). 
Es  zeigt  vor  allem  die  erhebliche  Vergrößerung  der  Sella  turcica. 

Die  temporale  Hemianopsie  (s.  Fig.  552  und  553)  ist  die  bei  weitem  häu¬ 
figste  Form  der  Sehstörung  und  sehr  charakteristisch  für  die  Schädigung  des 
Chiasmas,  viel  seltener  ist  homonyme  Hemianopsie.  Die  temporale  Hemianopsie 
bei  Hypophysisdruck  beginnt  mit  Vorliebe  in  der  oberen  Hälfte.  Sie  kann  all- 
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mählich  auch  auf  die  nasalen  Hälften  übergreifen.  Oft  ist  der  ophthalmoskopische 
Befund  im  Anfang  negativ  aber  bald  zeigt  sich  neben  der  Gesichtsfeldanomalie  das 
Bild  der  einfachen  Optikusatrophie,  die  als  absteigende  Atrophie  zn 
deuten  ist.  Neuritis  und  Stauungspapille  kommen  nur  selten  vor,  ebenso  Augen- 
muskelstörungen,  besonders  des  Okulomotorius.  Lidanomalien  als  Teilerscheinung 
der  Akromegalie  und  Exophthalmus  lassen  sich  gelegentlich  feststeilen. 

Das  eigentliche  Wesen  der  Augenstörungen  ist  bei  den  Hypophysistumoren 
mit  und  ohne  Akromegalie  in  einer  direkten  Druckwirkung  der  Geschwulst 
auf  die  basalen  optischen  Leitungsbahnen  zu  suchen. 

Da  hier  nicht  nur  maligne,  sondern  oft  auch  gutartige  Tumoren  (Adenome; 
Struma  der  Hypophyse)  in  Betracht  kommen,  welch  letztere  mit  langen  Re¬ 
missionen  verlaufen,  so  ist  es  begreiflich,  daß  nicht  selten  unter  innerer  Be¬ 
handlung  mit  Hypophysentabletten  und  Jodpräparaten  das  Wachstum  und  die 
Sehstörung  zum  Stillstand,  ja  zu  teilweiser  Rückbildung  kommen.  Geht  die  Sehstörung 
aber  auch  auf  die  nasalen  Hälften  über  und  bedroht  sie  die  zentrale  Sehschärfe, 
so  kommt  eine  Strahlentherapie  (vom  Rachen  und  der  Nase  aus,  oder  kom¬ 
biniert  von  der  Schläfe),  schließlich  auch  eine  operative  Entlastung  in  Frage 
durch  Freilegung  der  Sella  turcica  von  der  Keilbeinhöhle  aus  (nach  Schloffer  I 

unter  temporärer  Aufklappung  der  Nase,  oder  endonasal  nach  Hirsch,  oder  i 

orbital  durch  das  Siebbein  nach  Chiari-Kahler)  mit  mehr  oder  weniger  aus-  I 
gedehnter  Entfernung  des  Tumors  und  Entlastung  nach  unten. 

Geschwülste  des  Sehnerven. 

Es  gibt  ptimäre  und  sekundäre  Sehnervengesch wülste.  Als  primär  bezeichnet 
man  sie,  wenn  sie  innerhalb  der  Dura  mater  des  Sehnerven  entstanden  sind.  Hier 
kommt  eine  eigenartige  Sehnervengeschwulst  vor,  die  im  Jugendalter  beginnt  und 
sehr  langsam  wächst.  Sie  sitzt  meist  nicht  unmittelbar  hinter  dem  Bulbus,  sondern 
ein  Stück  von  5 — 10  mm  hinter  dem  Bulbus  bleibt  frei.  Dann  erhebt  sich  der  walzen¬ 
förmige  Tumor,  um  meist  vor  dem  Feramen  epticum  wieder  abzufallen.  Bei  diesen 
relativ  gutartigen  Geschwülsten  handelt  es  sich  meist  um  eine  Art  Myxof ibrome 
oder  Myxosarkome.  Daneben  finden  sich  seltener  Endotheltome  der  Scheiden 
und  tuberkulöse  und  syphilitische  Geschwülste. 

Das  gemeinsame  Symptom  der  primären  Sehnervengeschwülste  ist  der  Ex¬ 
ophthalmus,  bei  dem  der  Bulbus  gerade  nach  vom  gedrängt  ist  Die  Beweglich¬ 
keit  des  Bulbus  nach  allen  Seiten  hin  bleibt  lange  erhalten.  Frühzeitig  tritt  Er¬ 
blindung  ein. 

Sekundär  kann  der  Sehnerv  durch  die  verschiedenen  retrobulbären  Ge¬ 
schwülste  ergriffen  werden  (vgi.  hierzu:  Geschwülste  der  Orbita). 

Therapie:  Operative  Entfernung.  Zuweilen  gelingt  dies  mit  Erhaltung  des 
Bulbus  entweder  von  vorn  her,  nach  Ablösung  des  Muse.  rect.  int  (Knapp sehe 
Operation)  oder  besser  von  der  Schläfe  her  (Kränleinsche  Operation)  nach  tempo¬ 
rärer  Resektion  der  äußeren  Orbitalwand. 


Die  Erkrankungen  der  Orbita. 

Von  Prof.  Peters,  Rostock. 


Anatomische  Vorbemerkungen. 

Die  Wandungen  der  Augenhöhle  setzen  sich  aus  sieben  verschiedenen 
Knochen  zusammen  und  enthalten  zahlreiche  Spalten  und  Öffnungen,  welche  mit 
den  benachbarten  Hohlräumen  des  Kopfskelettes  in  Verbindung 


OF  F.o.  IS  Fe  As 


Ci 1  F. 


Fig.  555.  Rechte  Orbita.  (Nach  Merkel  und  Kallius.) 

Ansicht  von  vorn,  Schädel  etwas  nach  links  gedreht. 

OF  Stirnbein;  OZ  Wangenbein ;  OM  Oberkieferbein ;  ON Nasenbein;  F.o.  Foramen 
opticum;  Fos  Fissura  orbitalis  superior;  Foi  Fissura  orbitalis  inferior;  Fe  Fora- 
mina  ethmoidalia;  F.L.  Fossa  lacrymalis;  Ci  Canalis  infraorbitalis;  Ci1  dessen  Ge¬ 
sichtsöffnung;  Zt  Canalis  zygomatico-temporalis; .  Zf  Canalis  zygomatico- facialis; 
Sri  Spina  musc.  recti  lateralis;  IS  Incisura  supraorbitalis;  As  Arcus  superciliaris. 


stehen  (s.  Fig.  556 — 558).  Die  äußere  Wand,  welche  den  Ansatz  des  Joch¬ 
beins  trägt,  ist  die  stärkste,  während  die  innere,  soweit  sie  vom  Sieb  bei  n 
und  Träne nbein  gebildet  wird,  sehr  dünn  ist.  Auch  der  vordere  Teil  der 
oberen  Augenhöhlenwand  ist  oft  sehr  dünn  und  im  Alter  oft  defekt,  wie  auch  De¬ 
fekte  und  Mangel  des  Tränenbeins  nicht  selten  sind.  Der  ganze  Augenhöhlen¬ 
rand  ist  abgerundet  und  stark  verdickt,  wodurch  ein  gewisser  Schutz  gegeben  ist. 

Das  Verhältnis  der  Breite  und  der  Höhe  des  Orbitaleinganges  variiert  bei 
den  einzelnen  Rassen  und  Individuen  nicht  unbeträchtlich. 
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Die  Verbindung  mit  der  Nase  stellt  im  vorderen  Teil  der  medialen 
Wand  der  Orbita  der  sich  aus  der  Fossa  lacrymalis  fortsetzende  Tränen-Nasen- 
gang  her,  im  oberen  Teile  die  beiden  Foramina  ethmoidalia.  Dem  tiefsten  Teile 
der  Orbita  entsprechend  bildet  das  innen  oben  gelegene  Fora  men  opticum 
die  Eintrittsstelle  für  den  Sehnerven  und  die  Arteria  ophthalmica,  die  in  dem 
knöchernen  Canalis  opticus  verlaufen.  Für  die  Nerven  der  Augenmuskeln  und 
die  Vena  ophthalmica  superior  und  inferior  gewährt  die  Fissura  orbitalis 
superior  ebenso  wie  für  den  ersten  Ast  des  Trigeminus  den  Durchtritt,  wäh¬ 
rend  die  Fissura  orbitalis  inferior  die  Verbindung  mit  der  Fossa  spheno- 
maxillaris  und  infratemporal is  herstellt  und  neben  dem  Hauptstamm  des  zweiten 
Trigeminusastes  den  Nervus  zygomaticus  durchtreten  läßt. 

Den  Hauptinhalt  der  Augenhöhle  bildet  der  Augapfel  mit  seinen  Muskeln 
und  dem  sie  umgebenden  Fettpolster.  Die  Lage  des  Augapfels  wie  der  Tränendrüsen 
wird  gewährleistet  durch  verschiedene  Faszien,  die  untereinander  in  Verbindung  stehen. 


Sinus  eihmoidalis 


Nasenhöhle 


Sinus  maxillaris 

Fig.  556.  Frontalschnitt  durch  die  Orbita  und  die  benachbarte^ 

Nebenhöhlen. 


Ausgekleidet  ist  die  Augenhöhle  mit  einem  dünnen  Periost  (Periorbita), 
welches  sich  in  die  oben  genannten  Spalten  und  Kanäle  fortsetzt,  dabei  aber 
gleichzeitig  eine  Art  Abschluß  im  Bereiche  der  Fissuren  bildet.  Der  im  Bereiche 
der  unteren  Augenhöhlenspalte  gelegene  Teil  der  Periorbita  ist  durch  einen 
kräftigen  glatten  Muskel  verstärkt  und  trennt  hinten  die  Orbita  von  der  darunter 
gelegenen  Fossa  pterygo-palatina. 

Der  Augapfel  selbst  ist  von  einer  festen  Kapsel,  der  Tenonschen  Kapsel, 
umgeben,  welche  eine  Art  Kugellager  für  den  Augapfel  bildet  und  sich  mit  den 
Augenmuskelfaszien  verbindet.  Sie  reicht  nach  vorn  bis  unter  die  Conjunctiva 
bulbi  und  sendet  Ausläufer  zu  den  Lidern.  Der  Raum  zwischen  Tenon  scher 
Kapsel  und  Sklera  wird  als  Lymphraum  angesehen,  der  in  den  supravaginalen 
Lymphraum  des  Optikus  übergeht  und  auch  mit  dem  Suprachorioi  dal  raum  des 
Bulbus  in  Verbindung  steht. 

Die  Faszien  der  Augenmuskeln  sind  Ausstrahlungen  der  Periorbita,  welche 
alle  die  Orbita  durchziehenden  Gebilde  einhüllt  und  durch  Verdichtungen  die 
Tenonsche  Kapsel  bildet. 

Der  Abschluß  der  Orbita  nach  vornehin  w'ird  bei  geschlossenen  Lidern 
vom  Septum  orbitale  hergestellt,  das  eine  Fortsetzung  der  Periorbita  und  des 
Periostes  des  Augenhöhlenrandes  ist.  Das  Septum  steht  nur  mit  dem  vorderen 
Teil  der  Lider  in  Beziehung,  während  zu  dem  hinteren  Teil  der  Fascia  tarso- 
orbitalis  sich  begibt,  die  ihrerseits  eine  Fortsetzung  der  Tenonschen  Kapsel,  der 
Augenmuskelfaszien  und  der  Levatorsehne  ist. 


Die  Erkrankungen  der  Orbita. 


699 


Bezüglich  des  Tränenapparates  sei  auf  das  betreffende  Kapitel  verwiesen. 

Die  Gefäße  der  Augenhöhle  entstammen  der  aus  der  Carotis  interna 
entspringenden  Arteria  ophthalmica,  welche  die  Scheide  des  Optikus  und 
diesen  selbst  versorgend  in  die  Augenhöhle  gelangt.  Die  wichtigsten  Äste  sind 
die  Arteria  lacrymalis,  die  Arteria  ethmoidalis,  die  langen  und  kurzen  Ziliar¬ 
arterien  und  die  Arteria  centralis  retinae.  Die  Venen  verlaufen  gesondert.  Ihr 
Hauptstamm,  die  Vena  ophthalmica  superior,  entsteht  durch  den  Zu¬ 
sammenfluß  von  Ästen  aus  dem  Bereiche  der  Lider,  der  Stirn,  der  Nase  und  der 
Tränenwege  und  mündet  nach  dem  Durchtritt  durch  die  Fissura  orbitalis  superior 
in  den  Sinus  cavernosus,  während  die  Vena  ophthalmica  inferior  das 
Blut  aus  den  übrigen  Teilen  der  Augenhöhle  aufnimmt.  Beide  stehen  mit  den 
Gesichtsvenen  in  Verbindung.  Zahlreiche  Anastomosen  stellen  die  Kommuni- 


cr. 


Fig.  557. 

Thr.  Tränenbein;  L.p.  Lamina 
papyracea  des  Siebbeins. 


(Von  Elschnig  ) 


Fig.  558. 

/Jochfortsatz;  SS  Siebbeinzellen; 
C.o.  Canalis  opticus;  H  Highmors¬ 
höhle;  er.  I.  Crista  lacrymalis. 


kationen  mit  den  benachbarten  Organen  und  besonders  mit  den  Nebenhöhlen  der 
Nase  her,  wodurch  die  Möglichkeit  der  Fortpflanzung  von  entzündlichen  Prozessen 
im  Bereiche  der  Nase  und  des  Gesichtes  in  die  Orbita  und  in  das  Schädelinnere 
gegeben  ist. 

Die  Nerven  der  Orbita  sind  sensible,  motorische  und  sympathische  für 
die  verschiedenen  Organe  des  Auges  und  seine  Adnexe. 

Lymphatisches  Gewebe  kommt  normalerweise  in  der  Orbita  nicht  vor,  jedoch 
scheint  ein  Lymphspaltensystem  zu  bestehen. 

Allgemeines  über  die  Symptomatologie,  sowie  über  die 
Diagnose  und  die  Ätiologie  der  Orbitalerkrankungen. 

Das  wichtigste  Zeichen  einer  Orbitalerkrankung  ist  die  Lage¬ 
veränderung  des  Augapfels.  Da  ihr  eine  hohe  diagnostische  Be- 
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deutung  zukommt,  so  ist  zunächst  festzustellen,  welches  die  normale 
Lage  des  Augapfels  ist,  und  durch  welche  Momente  eine  Lagever¬ 
änderung  vorgetäuscht  werden  kann. 

Unter  normalen  Verhältnissen  ist  der  Augapfel  durch  die  Augen¬ 
muskeln,  durch  den  Druck  der  Lider  und  die  Fascia  tarso-orbitalis 
so  befestigt,  daß  der  Hornhautscheitel  dem  Septum  orbitale  entspricht, 
während  der  leicht  gekrümmte  Sehnerv  Exkursionen  nach  vorne  bis 
zu  einem  gewissen  Grade  gestattet. 

Die  Stellung  des  Bulbus  innerhalb  der  Orbita  wird  beeinflußt 
von  der  Weite  der  Lidspalte,  vom  umgebenden  Fette,  von  der  Kopf¬ 
haltung,  von  den  Zirkulations Verhältnissen  der  Orbita  und  von  der 
Respiration.  Auch  Reizungen  und  Lähmungen  des  Sympathikus  sind 
von  Einfluß. 

Lidspaltenverengerung  und  Einstellung  der  Augen  für  die  Nähe 
bewirken  unter  sonst  normalen  Verhältnissen  einen  geringen  Grad 
von  Enophthalmus,  starke  venöse  Stauung  leichten  Exophthalmus. 
Kopfwendung  und  Jugulariskompression  haben  ähnliche  Wirkung. 

Steht  der  Hornhautscheitel  auffallend  weit  nach  vorne,  so  kann 
dies  seinen  Grund  in  einer  Achsenverlängerung  des  Augapfels  bei 
hochgradiger  Myopie  haben.  Die  Lidspalte  pflegt  in  diesen  Fällen 
kaum  vergrößert  zu  sein,  im  Gegensatz  zu  der  wirklichen  Vortreibung 
des  Augapfels  pathologischer  Art,  dem  Exophthalmus. 

Tritt  ein  Auge  stärker  hervor,  so  muß  man  in  differentialdiagno¬ 
stischer  Beziehung  mit  Asymmetrien  des  Kopfskeletts  und  der  Weich¬ 
teile  und  mit  erheblichen  Größenunterschieden  beider  Augen  rechnen, 
ehe  man  an  eine  pathologische  Vortreibung  denkt. 

Um  den  Grad  des  Exophthalmus  zu  bestimmen,  ferner  um  eine  Ab-  oder 
Zunahme  zu  konstatieren,  sind  besondere  Exophthalmometer  konstruiert  worden, 
von  denen  besonders  das  von  Hertel  angegebene  sehr  brauchbar  ist.  Da  diese 
Instrumente  dem  praktischen  Arzt  kaum  zugänglich  sind,  so  muß  die  bloße  In¬ 
spektion  immer  noch  eine  große  Bedeutung  beanspruchen. 

Die  Ursachen  des  Exophthalmus  sind  verschieden.  Ge¬ 
legentlich  kommen  Deformitäten  der  knöchernen  Wan¬ 
dungen  der  Orbita  in  Frage,  so  z.  B.  beim  Turmschädel,  bei  Hydro¬ 
zephalus  und  bei  Rachitis,  oder  aber  es  wird  der  Augapfel  aus  seiner 
normalen  Lage  durch  Ektasien  einzelner  oder  mehrerer  Neben¬ 
höhlen  der  Nase  verdrängt,  wobei  die  sogenannten  Mukozelen 
die  Hauptrolle  spielen.  Die  häufigste  Ursache  des  Exophthalmus  ist 
jedoch  eine  Ansammlung  von  Flüssigkeit  oder  ein  Plus  an 
Gewebe  in  der  Orbita,  wobei  der  Grad  des  Exophthalmus  sehr 
variieren  kann1).  Oft  gesellt  sich  eine  seitliche  Verdrängung  und  eine 
Beweglichkeitsbeschränkung  hinzu. 

Eine  besondere  Erwähnung  verdient  noch  der  sogenannte  inter¬ 
mittierende  Exophthalmus,  der  besonders  beim  Bücken  auftreten 
kann  und  wohl  auf  einer  Ektasie  der  Orbitalvenen  beruht 
(s.  S.  709). 


1)  Ein  leichter  Grad  von  Exophthalmus  kann  auch  eintreten  durch  Ver¬ 
schiebung  der  Muskelansätze,  Verringerung  des  Muskeltonus  bei  ausgedehnter 
Lähmung  der  Augenmuskeln  oder  durch  experimentell  erzeugte  Lymphstauung  in 
der  Orbita,  z.  B.  nach  der  Paraphenyldiaminvergiftung. 
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Der  Grad  des  Exophthalmus  kann  ein  sehr  erheblicher  werden, 
so  daß  die  Lidspalte  weit  klafft  und  schließlich  die  Lider  den  Augapfel 
nicht  mehr  zurückhalten  können. 

Die  im  letzteren  Falle  eintretende  Luxation  des  Augapfels  verlangt 
wegen  der  gewaltigen  schmerzhaften  Zerrung  die  sofortige  Reposition;  eine  dauernde 
Schädigung  pflegt  bei  kurzdauernden  Luxationen  nicht  zu  erfolgen,  weil  der  Seh¬ 
nerv  wegen  seines  gekrümmten  Verlaufes  in  weitem  Maße  anpassungsfähig  ist. 

Höhere  Grade  des  Exophthalmus  bedingen  eine  schwere  Gefahr 
für  den  Augapfel,  der  dadurch  äußeren  Insulten  mehr  preisgegeben 
und  durch  den  mangelhaften  Lidschluß  der  Vertrocknung  ausgesetzt 
ist.  Die  dadurch  entstandene  Keratitis  e  lagophthalmo  verlangt 
daher  in  erster  Linie  eine  Befeuchtung  der  Hornhaut  und  der  an¬ 
grenzenden  Bindehaut;  in  nicht  zu  hochgradigen  Fällen  kann  dies 


Fig.  559.  Morbus  Basedowii.  Linke  Fig.  560.  Morbus  Basedow». 

Lidspalte  vernäht  wegen  Keratitis  e 
lagophthalmo. 


durch  zeitweiliges  partielles  Vernähen  der  Lidspalte  erreicht  werden, 
was  allerdings  auch  wieder  Gefahren  mit  sich  bringt,  weil  der  er¬ 
höhte  Liddruck  Nekrosen  der  Hornhaut  erzeugen  kann. 

Weiterhin  bedingt  der  Exophthalmus  vielfach  eine  Störung  des 
binokularen  Einfachsehens,  wobei  allerdings  mehr  die  Disloka¬ 
tionen  in  seitlicher  Richtung  in  Frage  kommen.  Die  so  erzeugten 
Doppelbilder  verhalten  sich  im  allgemeinen  wie  bei  Paresen  von 
Augenmuskeln,  können  aber  auch  ganz  andersartig  sein,  z.  B.  durch 
das  Auftreten  von  Makropsie,  und  oft  besteht  trotz  hochgradigem 
Exophthalmus  keine  Diplopie.  Spielt  der  verdrängende  Prozeß  sich 
in  der  Umgebung  des  Sehnerven  ab,  so  können  Sehstörungen  durch 
Kompression,  Neuritis  optici,  Blutungen  usw.  hervorgerufen  werden, 
und  auch  die  sensiblen  Nerven  können  in  Mitleidenschaft  gezogen 
werden. 

[Bei  den  seltenen  Dislokationen  nach  hinten,  dem  sogenannten  Enoph- 
thalmns  (s.  Fig.  561  und  632)  spielen  verschiedene  Momente  dauernder  und 
vorübergehender  Art  mit.  Zu  den  letzteren  gehört  das  Tiefliegen  der  Augäpfel 
bei  Abnahme  des  Wassergehaltes  der  Gewebe,  z.  B.  bei  Cholera,  bei  hochgradiger 
Abmagerung,  durch  Fettschwund  und  bei  Coma  diabeticum.  Bemerkenswert  ist 
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ferner  das  zeitweilige  Tiefertreten  eines  Auges  bei  Abduktion,  wenn  der  Aus- 
wftrtswender  durch  ein  fibröses  Hand  ersetzt  ist  oder  abnorme  angeborene  Muskel¬ 
verhältnisse  vorliegen,  die  an  den  Retractor  bulbi  bei  Tieren  erinnern,  sowie  der 
Enophthalmus  bei  Sympathikusparese,  besonders  in  Verbindung  mit  Hemiatrophia 
facialis  und  nach  intermittierendem  Exophthalmus. 

Dauernder  Enophthalmus  tritt,  abgesehen  von  der  nach  Exstirpation  von 
Tumoren  vorkommenden  Verminderung  des  orbitalen  Fettgewebes  und  nach  Orbital¬ 
abszeß,  besonders  nach  Traumen  ein  (s.  Fig.  561  und  632).  Die  Erklärung  für 
diese  Form  ist  keine  einheitliche  insofern,  als  hier  Abreißungen  und  Ver¬ 
wachsungen  von  Faszienzipfeln,  Brüche  der  Orbitalwand  und  Läsionen  des  Sym¬ 
pathikus  in  Betracht  kommen  können.] 


Die  Diagnose  der  Orbitalerkrankungen  beruht  in  erster 
Linie  auf  der  Inspektion,  welche  die  Lageveränderungen  des 
Augapfels  und  die  Beweglichkeitsstörungen  festzustellen  hat. 

Wertvolle  Aufschlüsse  liefert  dann 


Fig.  561.  Links  Enophthalmus  (beim 
Bücken  Exophthalmus)  (vgl.  S  709). 


weiterhin  die  Palpation,  welche 
uns  oft  mit  einiger  Sicherheit  Fluk¬ 
tuation  oder  eine  gewisse  Resis¬ 
te  n  z  in  der  Umgebung  des  Augapfels 
erkennen  läßt.  Die  Palpation  wird 
am  besten  m:t  dem  kleinen  Finger 
ausgeübt,  der  tief  in  die  Orbita  ein- 
dringen  kann.  Auch  aus  der  Resistenz 
undaus  der  Schmerzhaftigkeit,  welche 
beim  Palpieren  oder  beim  leichten 
Hineindrücken  des  Augapfels  in  die 
Orbita  auftritt,  lassen  sich  oft  wich¬ 
tige  Schlüsse  ziehen. 

Ergibt  die  Palpation  mit  Sicher¬ 
heit  Fluktuation,  so  kann  unter 
aseptischen  Kautelen  eine  Probe  - 
punktion  am  Platze  sein. 


Weiterhin  weist  die  Palpation  öfters  eine  lokalisierte  Druck¬ 
empfindlichkeit  im  Bereiche  der  Orbitalwandungen  nach. 


Von  der  allergrößten  Wichtigkeit  ist  die  genaue  Untersuchung 
der  Nase,  die  mit  allen  Hilfsmitteln  der  modernen  Diagnostik  vor- 
zunchmen  ist.  Außer  der  Untersuchung  mit  dem  Spiegel  kommt 
hier  die  Durchleuchtung,  z.  B.  mit  der  Hertzellschen  Glühlampe 
vom  Munde  aus,  zur  Ermittlung  von  Tumoren  und  Eiterungen,  sowie 
die  Anwendung  der  Röntgenstrahlen  zur  Feststellung  von  Frak¬ 
turen,  Nebenhöhleneiterungen,  Tumoren,  Exsudaten  und  Fremd¬ 
körpern  in  Frage.  Ganz  besondere  Aufmerksamkeit  ist  dabei  auf  die 
Untersuchung  der  Nebenhöhlen  der  Nase  zu  verwenden,  deren  Er¬ 
krankungen  außerordentlich  häufig  entzündliche  Orbitalerkrankungen 
im  Gefolge  haben.  Je  mehr  die  rhinologische  Diagnostik  fortschreitet, 
um  so  zahlreichere  Fälle  von  Orbitalentzündungen  finden  ihre  Er¬ 
klärung,  die  früher  ganz  rätselhaft  erschienen. 


Es  kommen  jedoch  auch  Fälle  vor,  in  denen  wiederholte  rhino- 
skopische  Untersuchungen  ein  negatives  Resultat  ergeben,  während 
eine  Röntgenaufnahme  die  Diagnose  sichert.  Insbesondere  ist  dieses 
Verfahren  geeignet,  latente  Siebbeinzellenempyeme  nachzu¬ 
weisen,  die  auch  bei  Tränensackeiterungen  nicht  selten  Vorkommen. 
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Von  Wichtigkeit  ist  auch  die  Untersuchung  der  Zähne,  weil 
von  hier  aus  nicht  nur  auf  dem  Umwege  über  Kieferhöhlen¬ 
eiterungen  eine  Erkrankung  der  Orbita  hervorgerufen  werden  kann. 

Die  Nebenhöhleneiterungen  verursachen,  auch  ohne  Be¬ 
teiligung  der  Orbita,  häufig  nervöse  Störungen  in  der  Nach¬ 
barschaft  des  Auges.  Hierher  gehören  in  erster  Linie  die  oft  recht 
schweren  Supraorbitalneuralgien,  besonders  bei  Stirnhöhlen¬ 
empyemen,  Schmerzen  bei  spontanen  Bewegungen  oder  beim  Zurück¬ 
drücken  des  Augapfels,  ferner  asthenopische  und  allgemeine  nervöse 
Beschwerden,  wobei  konzentrischeE  inengungen  des  Gesichtsfeldes 
selten  zu  sein  scheinen,  während  eine  Vergrößerung  des  blinden 
Fleckes  gelegentlich  beobachtet  wird.  Auch  können  chronische 
Entzündungen  des  Bulbus  und  seiner  Adnexe  eine  Verzögerung  der 
Ausheilung  erfahren,  solange  ein  solches  latentes  Empyem  besteht. 

Eine  sehr  wichtige  Ergänzung  erfährt  die  Diagnostik  der  Orbital¬ 
erkrankungen  durch  die  Ophthalmoskopie,  welche  Kompressions¬ 
atrophien  und  entzündliche  Veränderungen  am  Seh¬ 
nerven,  gelegentlich  Einbuchtungen  der  Bulbuswand  erkennen  läßt. 
In  vielen  Fällen  deutet  eine  Sehstörung,  die  ohne  sonstige  Be¬ 
schwerden  einhergehen  kann,  auf  eine  Beteiligung  der  Nebenhöhlen 
hin.  Die  Funktionsprüfung  muß  sich  dabei  auch  auf  das  Ge¬ 
sichtsfeld  erstrecken,  weil  gelegentlich  kleine  zentrale  Skotome 
oder  eine  Vergrößerung  des  blinden  Fleckes  auf  eine  Affektion  in  der 
Tiefe  der  Orbita  hindeuten,  und  weil  in  anderen  Fällen  Sehnerven¬ 
affektionen  frühzeitig  an  Gesichtsfeldeinschränkungen  kenntlich  sein 
können.  Auch  auf  Lichtsinnstörungen,  die  sich  durch  eine  Erhöhung 
der  Reizschwelle  verraten, ^  ist  zu  achten. 

Was  nun  speziell  die  Ätiologie  des  Exophthalmus  angeht,  so  haben 
wir  verschiedene  Gruppen  zu  unterscheiden: 

1.  den  entzündlichen  Exophthalmus, 

2.  den  Exophthalmus  durch  Gefäßanomalien, 

3.  den  Exophthalmus  durch  Geschwulstbildungen, 

4.  den  nicht  entzündlichen  Exophthalmus  bei  Allgemein¬ 
erkrankungen, 

5.  den  Exophthalmus  durch  Verletzungen. 

Doppelseitigkeit  des  Exophthalmus  muß  zunächst  an  All¬ 
gemeinleiden  denken  lassen,  welche  eine  genaue  Untersuchung  des 
Nervensystems  erforderlich  machen  (Morbus  Basedowii),  auch  kann 
eine  Blutuntersuchung  (Leukämie  und  Pseudoleukämie)  auf  die 
richtige  Spur  führen. 

Ist  der  Exophthalmus  einseitig,  so  kommen  die  anderen  Mög¬ 
lichkeiten  mehr  in  Betracht.  Wenn  ein  Exophthalmus  ziemlich  schnell 
und  mit  Ödem  der  Lider  und  der  Bindehaut,  sowie  mit  Schmerzen  und 
Fieber  sich  entwickelt,  so  ist  die  Diagnose  „entzündlicher  Ex¬ 
ophthalmus“  leicht,  während  andererseits  ein  Exophthalmus  durch 
Tumorbildung  durch  den  langsamen,  reizlosen  Verlauf  aus¬ 
gezeichnet  ist. 

Oft  ist  aber  die  Differentialdiagnose  zwischen  Tumor  und 
Entzündung  sehr  erschwert,  indem  z.  B.  der  Verlauf  mancher  ent¬ 
zündlicher  Prozesse  ein  sehr  langsamer  sein  kann,  z.  B.  bei  gummöser 
Periostitis  der  Orbitalwände  oder  bei  den  sogenannten  Mukozelen, 
die  als  bloße  Retentionen  nur  sehr  langsam  sich  vergrößern.  Auf  der 
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anderen  Seite  kann  ein  Tumor  an  Lidern  und  Bindehaut  Stauungs¬ 
erscheinungen  hervorrufen,  die  an  entzündliche  Vorgänge  erinnern 
und  zu  Erweichung  und  Abszedierung  führen.  In  zweifelhaften  Fällen, 
deren  Zahl  durch  die  Wassermannsche  Reaktion  erheblich  reduziert 
ist,  kann  der  Erfolg  der  antisyphilitischen  Behandlung  nachträglich 
die  Diagnose  sichern.  Dabei  muß  auch  die  Frage  aufgeworfen  werden, 
ob  die  bei  angeblicher  Leukämie  mit  Arsenik  erzielten  Besserungen 
der  orbitalen  Infiltrationen  gelegentlich  nicht  auf  die  günstige  Beein¬ 
flussung  einer  syphilitischen  Affektion  zu  beziehen  sind. 

In  differentialdiagnostischer  Hinsicht  ist  ferner  zu  beachten,  daß 
z.  B.  ein  langsam  wachsender  Sehnerventumor  zuerst  Sehstörungen 
und  dann  Beweglichkeitsstörungen  und  Exophthalmus  hervorruft, 
während  bei  Orbitalentzündungen  die  Sehstörung  trotz  hochgradigen 
Exophthalmus  zu  Anfang  vollständig  fehlen  kann. 

In  manchen  Fällen  wird  die  Eröffnung  der  Orbita  zu  dia¬ 
gnostischen  Zwecken  nicht  zu  umgehen  sein.  Für  neben  dem 
Augapfel  gelegene  Tumoren  genügt  die  Freilegung  von  der  Stelle  der 
deutlichsten  Resistenz  her;  in  anderen  Fällen  gewährt  die  temporäre 
Resektion  der  äußeren  Orbitalwand  nach  Krönlein  (s.  S.  713 
und  714)  einen  guten  Einblick  und  ermöglicht  sogar  die  Entfernung 
retrobulbär  gelegener  Geschwülste  unter  Erhaltung  des  Augapfels. 

Sehr  eigentümlich  sind  die  seltenen  Fälle,  in  denen  bei  einer  Eröffnung  der 
Orbita  die  Ursache  des  Exophthalmus  nicht  ermittelt  wurde,  und  letzterer  dennoch 
zurückging.  Es  handelte  sich  wohl  um  entzündliche  Infiltrationen  vielleicht  tuber¬ 
kulöser  Natur  oder  z.  B.  um  ein  diffuses  Lymphangiom,  das  bei  der  Operation 
entleert  wurde.  In  letzterem  Falle  kann  der  Exophthalmus  rezidivieren. 


I.  Der  entzündliche  Exophthalmus. 

a)  Die  Erkrankungen  der  Orbitalwände. 

Die  primäre  Ostitis  der  Orbitalwand  ist  selten,  augenschein¬ 
lich,  weil  die  wenigsten  Knochen  der  Wandung  nennenswerte  Mark¬ 
räume  auf  weisen.  Die  besonders  bei  Kindern  vorkommende  tuber¬ 
kulöse  Osteomyelitis  des  Jochbeines  kann  nach  der  Orbital¬ 
wand  hin  übergreifen;  auch  im  Orbitaldache  und  im  Oberkiefer  igt 
dieser  Prozeß  beobachtet  worden. 

Weit  häufiger  sind  die  Fälle,  in  denen  eine  Periostitis  zu  einer 
sekundären  Beteiligung  des  Knochens  führt.  Soweit  das  Trauma  eine 
Rolle  dabei  spielt,  ist  der  den  Schädlichkeiten  dieser  Art  am  meisten 
ausgesetzte  obere  Orbitalrand  am  häufigsten  betroffen,  im  übrigen 
aber  kommt  die  selbständige  Orbitalperiostitis  besonders  unten  und 
außen  am  Jochbein  vor. 

Wenn  man  von  den  zahlreichen  Fällen  absieht,  in  welchen  ein 
Empyem  einer  Nebenhöhle  zugrunde  liegt,  so  handelt  es  sieh 
im  übrigen  meistens  um  tuberkulöse  Herde,  die  langsam  zur 
Nekrose  des  Knochens  führen  können,  oder  um  gummöse  Zerstörungen 
mit  se-  kundären  Eiterungen. 

Die  Symptome  einer  Periostitis  des  Orbitalrandes  bestehen  in 
Rötung  der  Haut  und  Schmerzhaftigkeit  des  verdickten  Periostes 
und  Übergreifen  der  Schwellung  auf  das  Lid.  Nach  spontanem  Durch¬ 
bruch  liegt  oft  der  kariöse  Knochen  frei.  Es  ist  frühzeitige  Auskratzung 
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oder  Aufmeißelung  und  Sequesterentfernung  anzustreben,  weil  bei 
Spontanheilung  stark  eingezogene  Narben  entstehen  können,  die  zur 
Schrumpfung  und  Ektropionierung  des  Lides  führen,  wenn  die  Nekrose 
der  Haut  sehr  umfangreich  war.  Für  die  gummösen  Prozesse  ist  die 
starke  Auftreibung  des  Periostes  und  die  Neigung  zu  Zerfall  und 
Eiterung  charakteristisch. 

Je  näher  bei  diesen  Periostitisformen  der  Krankheitsherd  nach 
dem  Orbitalrande  zu  liegt,  um  so  weniger  ist  auf  einen  Exophthal¬ 
mus  zu  rechnen.  Eher  handelt  es  sich  dann  um  Verdrängung  des 
Augapfels  in  seitlicher  Richtung.  Bei  tiefer  gelegenen  Herden  steigt 
die  Gefahr  einer  Beteiligung  des  Sehnerven. 

Schwieriger  ist  die  Diagnose  einer  Periostitis  in  der  Tiefe  der 
Orbita.  Es  besteht  dann  meistens  Exophthalmus  mit  entzündlichem 
Ödem  der  Lider:  solange  es  sich  aber  um  einen  rein  periostalen,  nicht 
in  das  Orbitalgewebe  durchgebrochenen  Prozeß  handelt,  pflegt  die 
Beweglichkeit  des  Auges  relativ  wenig  beeinträchtigt  und  die  Binde¬ 
haut  des  Augapfels  nicht  stark  chemotisch  zu  sein,  im  Gegensatz  zu 
den  Fällen  von  ausgesprochener  Phlegmone  des  Orbitalgewebes.  Bei 
der  tiefen  Periostitis  kommt  weit  seltener  Tuberkulose  oder  Lues  in 
Frage,  als  ein  Übergreifen  einer  Nebenhöhleneiterung  nach  der 
Orbita  hin.  Die  nach  Inzisionen  oder  spontanem  Durchbruch  des 
Eiters  zu  fühlende  Rauhigkeit  des  Knochens  erfordert  Freilegung  und 
Auskratzung  der  Herde  mit  dem  scharfen  Löffel  und  entsprechende 
Behandlung  der  Nase,  wobei  man  unter  Umständen  bestrebt  sein 
muß,  die  Radikaloperation  des  betreffenden  Sinus  von  der  Nase  oder 
der  Orbita  her  anzuschließen. 

In  manchen  Fällen  ist  die  Diagnose  eines  subperiostalen  Ab¬ 
szesses  sehr  schwierig,  weil  das  Hauptsymptom,  die  Fluktuation,  bei 
tiefer  liegenden  Herden,  zu  fehlen  pflegt.  Man  muß  dann  mit  pro- 
batorischen  Inzisionen  vorsichtig  sein,  und  es  empfiehlt  sich,  nach 
Durchtrennung  der  Weichteile  das  Periost  der  Orbita  stumpf  ab¬ 
zulösen. 

Eine  besondere  Erwähnung  verdienen  die  Fistelbildungen  und 
phlegmonösen  Prozesse  in  der  Gegend  des  Tränensackes,  welche  in 
der  Hälfte  der  Fälle  eine  Komplikation  mit  Nebenhöhlenerkrankungen 
erkennen  lassen.  Wo  eine  solche  nicht  vorliegt,  muß  man  auch  an 
die  Möglichkeit  einer  Tuberkulose  des  Tränensackes  oder  einer  tuber¬ 
kulösen  Periostitis  in  seiner  Nachbarschaft  denken. 

Daß  bei  den  manchmal  schwer  zu  deutenden  Entzündungen  der 
Orbitalwände  auch  von  der  Wassermannschen  Reaktion  Gebrauch 
zu  machen  und  daran  eine  der  modernen  Behandlungsmethoden  der 
Syphilis  anzuschließen  ist,  ist  selbstverständlich,  und  es  sei  noch  er¬ 
wähnt,  daß  gerade  bei  der  gummösen  Periostitis  eine  Beteiligung  der 
Orbitalnerven,  z.  B.  Sensibilitätsstörungen  der  Hornhaut,  beobachtet 
wird. 

Die  enorme  Bedeutung  der  Nebenhöhleneiterung  für  die 
Erkrankungen  der  Orbita  zeigt  sich  auch  bei  den 

b)  Entzündungen  des  orbitalen  Zellgewebes. 

so  daß  man  bei  diesen  ebensowenig  wie  bei  den  Periostiti  s 
orbitae  die  Nasenuntersuchung  versäumen  darf.  Erst  wenn 
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man  Nebenhöhlenerkrankungen  ausschließen  kann  und  sich  überzeugt 
hat.  daß  keine  Zahnerkrankung  vorliegt,  darf  man  an  eine  primäre 
Entzündung  des  Orbitalgewebes  denken,  für  welche  in  erster  Linie 
eine  Infektion  nach  Trauma,  in  sehr  seltenen  Fällen  auch  operative 
Eingriffe  z.  B.  am  Tränensack  oder  an  den  Augenmuskeln,  sowie  ein 
auf  die  Orbita  übergegangenes  Erysipel  in  Frage  kommt,  während 
die  metastatischen  Eiterungen  selten  sind,  und  man  darf  wohl  annehmen. 
daß  manche  dieser  Fälle,  die  früher  auf  Rotz,  Milzbrand,  Typhus  und 
Meningitis  zurückgeführt  wurden,  heute  sich  als  Folgen  von  Neben¬ 
höhlenerkrankungen  erweisen  würden,  die  man  damals  noch  kaum 
kannte. 

Außer  diesen  akuten  Eiterungen  werden  auch  langsamer  ver¬ 
laufende  Entzündungen  beobachtet,  die  zur  Bildung  von  ., Pseudo¬ 
tumoren“  führen  können,  bei  denen  es  sich  zum  Teil  um  atypische 
Formen  der  Tuberkulose  handelt.  Auch  Lues,  Sporotrichose 
oder  Aktinomykose  kommen  gelegentlich  in  Frage. 

Ist  die  Infektion  des  orbitalen  Zellgewebes  einmal  erfolgt,  so 
ist  meistens  Abszedierung  und  spontaner  Durchbruch  des  Eiters  nach 
außen  zu  erwarten.  Es  kommen  aber  auch  Fälle  vor.  in  denen  die 
Eröffnung  der  Nebenhöhlenräume  von  der  Nase  her  die  beginnende 
Orbitalphlegmone  rückgängig  werden  läßt.  Die  Behandlung  von  der 

Nase  aus  ist  schon  aus  dem  Grunde 
für  alle  Fälle  notwendig,  weil 
auf  diese  Weise  Rezidive  und 
Fistelbildungen  sicherer  zu  ver¬ 
hüten  sind. 

Da  die  Nebenhöhlenerkran¬ 
kungen  zunächst  eine  Periostitis 
der  Orbita  hervorrufcn,  so  ist  oft 
schwer  zu  entscheiden,  ob  schon 
eine  begi  nnende  Orbitalphlegmone 
vorliegt.  Ihre  Dia  gnose  wird  um 
so  sicherer,  je  rascher  sich  die 
Protrusion  und  die  Beweglich¬ 
keitsbeschränkung  des  Augapfels 
einstellt.  Fluktuation  kommt  auch 
bei  periostalen  Abszessen  vor. 
Starkes  Ödem  der  Bindehaut 
deutet  eher  auf  eine  Beteiligung 
des  orbitalen  Zellgewebes  hin  (s.  Fig.  562).  Nach  Entleerung  des 
Eiters  pflegen  diese  Symptome  bald  zu  verschwinden. 

Die  Gefahren  für  das  Sehvermögen  bestehen  in  einer  Betei¬ 
ligung  d  e  r  S  e  h  n  e  r  v  e  n ,  die  als  retrobulbäre  Neuritis,  Neuritis  optici 
und  Phlebitis  der  Zentralvene  in  die  Erscheinung  treten  kann x).  Je  früh¬ 
zeitiger  die  Kompression  durch  Entleerung  des  Eiters  aufgehoben  wird, 
um  so  sicherer  wird  eine  neuritische  oder  Kompressionsatrophie  des  Seh¬ 
nerven  verhütet,  wie  auch  eine  Augenmuskellähmung  oder  eine  Ein- 
drückung  der  Bulbuswand  wieder  rückgängig  werden  kann. 

1)  Bei  den  Sehstörungen  ist  auch  mit  der  Möglichkeit  zu  rechnen,  daß 
durch  abnorme  Lage  und  Ausdehnung  der  Keilbeinhohle  und  der  hinteren  Sieb¬ 
heinzellen  der  Herd  auf  der  anderen  Seite  sitzt. 


Fig.  562.  Rechts  Phlegmone  orbitae. 
Entzündlicher  Exophthalmus  mit  starkem 
Ödem,  besonders  der  Conjunctiva  bulbi 
(Chemosis). 
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Vernachlässigte  oder  zu  spät  erkannte  Fälle  können  durch  Me¬ 
ningitis,  Hirnabszeß  oder  Sinust hrombose  zum  Tode  führen, 
ein  Ausgang,  der  auch  bei  schwerer  Tuberkulose  vorkommt. 

Am  häufigsten  ist  die  Stirnhöhle,  dann  die  Kieferhöhle  und  gleich  häufig 
die  Siebbeinzellen  und  am  seltensten  die  Keilbeinhöhle  betroffen  in  Form  einer 
eiterigen  Entzündung,  welche  oft  einer  Rhinitis,  Influenza,  Pneumonie,  Schar¬ 
lach,  Diphtherie  oder  einem  Trauma  ihren  Ursprung  verdankt. 


Fig.  563.  Fig.  564. 

Mukozele  des  rechten  Siebbeins.  Fig.  563  vor,  Fig.  564  nach  endonasaler 
Behandlung.  (Fall  nach  Axenfeld.) 


Fig.  565.  Fig.  566. 

Mukozele  der  linken  Stirnhöhle.  Fig.  565  vor,  Fig.  566  nach  Kilian¬ 
scher  Radikaloperation  mit  Schonung  einer  Knochenspange  am  oberen  Orbitalrand. 

(Fall  nach  Axenfeld.) 

Das  Übergreifen  der  Entzündung  geschieht  in  diesen  Fällen  meistens  an 
den  Stellen,  wo  der  Knochen  am  dürftigsten  entwickelt  ist,  und  wo  Gefäße  den 
Knochen  durchsetzen.  Durch  die  Perforation  des  Knochens  entsteht  dann  in  der 
Orbita  eine  Periostitis  oder  ein  periostaler  Abszeß  oder  eine  Phlegmone.  Für  die 
Verbreitung  der  Entzündung  spielen  außer  den  Venen  auch  die  Lymphspalten 
eine  Rolle.  Als  Infektionsträger  kommen  verschiedene  Keime  in  Frage;  für  die 
ohne  fötiden  Geruch  einhergehenden  Formen  kommen  am  häufigsten  Pneumo¬ 
kokken,  Streptokokken  und  Influenzabazillen  in  Betracht. 
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Oft  kann  man  aus  gewissen  Prädilektionsstellen  der  entzündlichen 
Schwellung  wenn  auch  nicht  mit  Sicherheit,  auf  die  Beteiligung  bestimmter  Hohlen 
schließen.  So  perforiert  das  Stirnhöhlenempyem  meistens  im  oberen 
inneren  Teil  der  Orbita,  während  die  Siebbein-  und  Keilbeineiterungen 
im  Bereiche  der  medialen  Wand  zutage  treten.  Phlegmonen  der  Tränensack¬ 
gegend  haben  oft  ihren  Ursprung  in  einer  Erkrankung  der  vorderen  Siebbeinzellen, 
deren  Eiter  sich  auch  in  den  Tränensack  entleeren  kann.  Im  unteren  Ab¬ 
schnitt  der  Orbita  perforieren  oft  die  KieferhOhleneiterungen,  ferner 
periostale  Abszesse  dentalen  Ursprunges. 

Die  StirnhOhlenempy  e  m  e  verursachen  oft  periodische  Kopf¬ 
schmerzen,  die  besonders  bei  Erkältungen  exazetbieren.  Die  Sinuswaad  kann 
auf  Druck  empfindlich  und  ihre  Umgebung  leicht  OdematOs  sein.  Et  können 
ferner  asthenopische  Beschwerden  und  AllgemeinstOrvngen  auf  treten.  Zu  fürchten 
ist  das  Übergreifen  des  entzündlichen  Prozesses  avf  das  Gehirn  durch  Perforation 
der  hinteren  Sinuswand.  Die  SiebbeinzelleneMpyeme  sind  bet  der  rhino- 
logiBchen  Untersuchung  oft  schwer  zu  erkennen.  I»  Bereiche  der  Orbita  erzeugen 
sie  oft  Lidschwellung,  Druckempfindlichkeit  der  Tränenbeingegend.  Die  Gefahr 
der  Beteiligung  des  Gehirns  ist  erheblich  geringer. 

Die  Erkrankungen  der  hinteren  Nebenhöhlen  verursachen  Öfters 
rasche  Erblindungen  eines  Auges;  das  Zurückdrängen  des  Bulbus  ist 
schmerzhaft  und  Lidschwellung  und  Exophthalmus  vervollständigen  das  Bild. 
Abszedierung  erfolgt  hierbei  seltener.  Die  Gefahr  der  Propagation  des 
Prozesses  auf  das  Gehirn  ist  erheblich  großer  als  bei  der  Ifrkrankung  der 
vorderen  Siebbeinzellen. 

Die  Kieferhöhlenerapyeme  machen  selten  charakteristische  Beschwerden. 
Druckempfindlichkeit  des  Processus  frontalis  des  Oberkiefers  kommt  Öfters  vor. 
Durchleuchtung  und  Probepunktion  sichern  die  Diagnose.  Auch  bei  diesen  Em¬ 
pyemen  kann  die  komplizierende  Orbitalerkrankung  auf  das  Gehirn  übergreifen. 

Zu  beachten  ist  ferner,  daß  kombinierte  NebenhOhlenempy e m e 
gar  nicht  so  selten  sind. 

Die  Prognose  der  Orbitalentzündnngen  ist  eine  wesentlich 
bessere  geworden,  seitdem  die  Diagnose  der  Nebenhöhlenerkranknngen 
frühzeitig  gestellt  werden  kann. 

Sobald  die  Diagnose  einer  Orbitalphlegmone  feststeht,  ist  die 
operative  Behandlung  angezeigt,  wobei  auch  die  intranasale 
Behandlung  nicht  zu  versäumen  ist,  besonders  wenn  es  sich  um 
Empyeme  der  Nebenhöhlen  handelt. 

Die  operative  Behandlung  hat  nicht  nur  die  Entleerung  des 
Eiters  zum  Ziele,  sondern  es  muß  bei  der  Freilegung  des  Krankheits¬ 
herdes  auch  die  Untersuchung  der  benachbarten  Wandungen  vor¬ 
genommen  und  unter  Umständen  die  ßadikaloperation  des  be¬ 
treffenden  Sinus  angeschlossen  werden.  Es  empfiehlt  sich,  bei 
der  Aufsuchung  der  Eiterherde  möglichst  subperiostal  vom  Orbital¬ 
rande  her  vorzugehen. 

Außer  den  eiterigen  Nebenhöhlenerkrankungen  kommen  als  Ur¬ 
sache  von  orbitalen  Störungen  auch  die  Mukozelen  besonders  der 
Stirnhöhle  oder  der  Siebbeinzellen  vor,  d.  h.  eine  chronische  Ent¬ 
zündung  mit  Verschluß  des  Ausführungsganges,  die  zu  starker  Ver¬ 
drängung  des  Augapfels  führen  können,  und  öfters  an  einem  Knittern 
der  stark  vorgetriebenen  Knochenwandungen  zu  erkennen  sind.  Hier 
ist  ausgiebige  Entleerung  des  schleimigen  Inhaltes  nach  der  Nase 
zu  bewirken,  wozu  sich  dann  oft  noch  die  ßadikaloperation  der 
Stirnhöhle  von  vorn  her,  möglichst  mit  Erhaltung  einer  die  Ent¬ 
stellung  vermeidenden  Knochenspange  nach  Kilian  gesellen  muß 
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(s.  S.  707).  In  vielen  Fällen,  besonders  bei  den  Mukozelen,  die  von 
Siebbeinzellen  ausgehen,  genügt  lediglich  die  nasale  Behandlung. 

Eine  Beteiligung  des  Orbitalgewebes  kann  auch  dadurch  zustande 
kommen,  daß  ein  subperiostaler  oder  ein  epiduraler  Gehirnabszeß  sich 
einen  Weg  in  die  Orbita  bahnt. 

Mit  den  Orbitalentzündungen .  nahe  verwandt,  aber  doch  in 
mancher  Hinsicht  verschieden,  ist 

c)  Die  Thrombose  der  Orbitalvenen, 

welche  selten  marantisch,  sondern  meistens  sekundär,  von  entzünd¬ 
lichen  infektiösen  Prozessen  der  Nachbarschaft  u.  a.  auch  von  Hirn¬ 
abszessen  fortgeleitet  ist. 

Das  klinische  Bild  der  Thrombophlebitis  der  Orbita  gleicht 
dem  der  Phlegmone  insofern,  als  Lidschwellung,  Chemosis,  Protrusion, 
des  Augapfels  und  venöse  Hyperämie  des  Sehnervenkopfes  bestehen. 
Gelegentlich  fühlt  man  die  thrombosierten  Venen  als  schmerzhafte, 
derbe  Stränge. 

Die  Diagnose  der  Thrombosen  gründet  sich  in  erster  Linie  auf 
die  Möglichkeit  einer  Fortpflanzung  entzündlicher  Prozesse  aus  .der 
Nachbarschaft  auf  das  Orbitalgewebe.  Eine  solche  kommt  vor  allem 
bei  furunkulösen  Prozessen  der  Gesichtshaut  vor.  Auch  können 
Erysipele  der  Nase  und  des  Gesichtes  eine  Beteiligung  der  Orbita 
hervorrufen,  ebenso  Zahnkaries  oder  Tonsillarabszesse.  Fehlen 
derartige  Erkrankungen,  dann  muß  man  an  eine  Sinusthrombose  denken, 
die  u.  a.  von  einer  Karies  des  Felsenbeines  ausgehen  und  durch 
Vermittelung  des  Sinus  intercavernosus  zu  einer  Beteiligung 
beider  Augenhöhlen  führen  kann,  während  die  eigentlichen  Orbital¬ 
phlegmonen  fast  durchweg  einseitig  sind.  Bemerkenswert  ist  noch, 
daß  bei  einer  Thrombose  des  Sinus  cavernosus  der  Exophthalmus 
fehlen  und  daß  eine  Beteilig  des  Sinus  transversus  sich  durch  eine 
teigige  Schwellung  in  der  Gegend  des  Processus  mastoideus  ver¬ 
raten  kann. 

Die  Prognose  ist  im  allgemeinen  eine  schlechte,  weil  sich  der 
Verlauf  meistens  unabhängig  von  der  Therapie  gestaltet,  welche  sich 
in  geeigneten  Fällen  auf  Inzisionen  beschränken  muß.  Bei  den  vom 
Gesicht  und  von  der  Nase  fortgeleiteten  Thrombosen  kommt  wie  beim 
Erysipel  eine  Beschränkung  auf  die  Orbita  vor,  jedoch  ist  die  Lebens¬ 
gefahr  meistens  eine  sehr  große.  Beim  guten  Ausgang  eines  Erysipels 
dieser  Art  droht  immer  noch  die  Beteiligung  des  Sehnerven  in  Form 
der  Atrophie. 

d)  Die  Entzündung  der  Tenonschen  Kapsel. 

Sie  ist  ein  seltenes  Vorkommnis  und  ist  früher  sicherlich  öfters  mit  Neben¬ 
höhlenerkrankungen  verwechselt  worden.  Wie  bei  Panophthalmie  und  bei  Infek¬ 
tionen  nach  Trauma  eine  Beteiligung  der  Wandungen  des  Lymphraumes  vorkommt, 
so  kann  sie  auch  selbständig  auftreten  als  sogenannte  seröse  oder  eiterige  Form 
nach  Influenza  und  Erkältungen,  die  durch  Aspirin  ohne  bleibende  Folgen  zur 
Ausheilung  gebracht  werden  kann.  Sie  verrät  sich  durch  leichte  Protrusion  und 
Schmerzen  bei  Angenbewegungen,  Chemosis  und  gleichmäßig  nach  allen  Seiten 
verminderte  Beweglichkeit  und  auf  den  Augapfel  beschränkte  Druckempfindlichkeit. 
Besonders  die  Beweglichkeitsbeschränkung  und  die  Protrusion  können  gelegentlich 
auch  hohe  Grade  erreichen. 
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II.  Der  Exophthalmus  durch  Gefäßanomalien. 

a)  Der  pulsierende  Exophthalmus. 

Das  Zusammenvorkommen  eines  fast  immer  einseitigen  Ex¬ 
ophthalmus  mit  Gefäßgeräuschen  und  Pulsation  des  Augapfels 
durch  das  Lid  hindurch  wird  in  den  allermeisten  Fällen  erzeugt  durch 
eine  Ruptur  der  Carotis  interna  im  Sinus  cavernosus.  Sie 
kommt  spontan,  z.  B.  nach  Husten  und  Bücken,  auch  in  der  Gra¬ 
vidität  vor  und  beginnt  mit  einem  plötzlichen  Krachen  und  heftigem 
Schmerz,  während  die  Symptome  weniger  rasch  auftreten,  wenn  eine 
Schädelbasisfraktur  stattgefunden  hat,  welche  die  Ruptur  der 
Carotis  interna  im  Sinus  cavernosus  oder  gelegentlich  die  eines  Aneu¬ 
rysmas  an  dieser  Stelle  erzeugt.  (Wahre  Aneurysmen  der  Arteria  ophthal- 
mica  sind  sehr  selten.  Sie  können  durch  Schußverletzungen  zustande 


Fig.  567.  Fig.  568. 

Pulsierender  Exophthalmus  nach  Sturz  auf  den  Schädel. 
Fig.  567  vor,  Fig.  568  nach  Ligatur  der  linken  Carotis  communis. 


kommen.)  Der  Exophthalmus  (s.  Fig.  567)  pflegt  ziemlich  hoch¬ 
gradig  zu  sein.  Die  Bindehaut  und  oft  auch  die  Lidhaut  sind  von 
erweiterten  Venen  durchsetzt,  eigentümlich  düster  injiziert,  mitunter 
etwas  ödematös.  (Vgl.  auch  Abschnitt  „Verletzungen“.)  Der  Aug¬ 
apfel  läßt  sich  öfters  ein  wenig  zurückdrängen.  Bei  Palpation,  be¬ 
sonders  oben  und  innen,  ist  öfters  Pulsation  und  Schwirren  sowie 
eine  komprimierbare  Schwellung  nachzuweisen.  Mit  dem  Stetho¬ 
skop  hört  man  durch  das  obere  Lid  ein  deutliches  Geräusch, 
welches  nach  Kompression  der  Carotis  communis  sofort  aufhört. 
Ophthalmoskopisch  können  die  Zeichen  der  venösen  Stauung 
oder  der  Ischämie  der  Retina  durch  Kompression  der  Zentralgefäße 
vorliegen;  die  Pupille  ist  oft  weit  und  reagiert  träge,  die  Beweglich¬ 
keit  des  Bulbus  gestört,  die  Sensibilität  der  Stirnhaut  öfters  herab¬ 
gesetzt  und  der  Abduzens  gelähmt. 
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Die  Affektion  ist  durch  die  Geräusche  sehr  lästig  und  kann  durch 
Lagophthalmus  die  Hornhaut  gefährden.  Gelegentlich  kommt  es  auch 
zu  einer  Thrombose  der  Zentralvene  und  zu  Drucksteigerung  im  Auge. 

Nur  in  seltenen  Fällen  bildet  sich  der  pulsierende  Exophthalmus 
spontan  zurück.  In  anderen  kommt  es  zu  dauernden  Sehstörungen, 
oder  es  erfolgt  eine  tödliche  Blutung  aus  den  erweiterten  Gefäßen. 

Therapie:  Durch  methodische  Kompression  der  Garolis 
communis  durch  Instrumente  oder  mit  den  Fingern  sind  Erfolge 
erzielt  worden,  wie  es  scheint  bei  den  idiopathischen  Formen  öfter 
als  bei  den  traumatischen.  Führt  die  Kompression  nach  einigen  Wochen 
nicht  zum  Ziele,  so  muß  man  die  Unterbindung  der  Carotis  com¬ 
munis  vornehmen,  vorausgesetzt, .  daß  eine  probeweise  Kompression 
nicht  zu  schwerem  (  Schwindel  und  zerebralen  Erscheinungen  führt, 
was  bei  älteren  Leuten  nicht  selten  der  Fall  ist.  Die  Prognose  der 
Unterbindung  ist  bei  jüngeren  Leuten  günstig,  wenn  nicht  schwere 
Gefäßerkrankungen  (starke  Arteriosklerose)  vorliegen.  Liegt  ausnahms¬ 
weise  dem  pulsierenden  Exophthalmus  ein  rein  orbitales  Aneurysma 
zugrunde,  so  kommt  die  Unterbindung  oder  Entfernung  des  Aneurysmas 
in  der  Orbita  'in'  Betracht,  eventuell  unter  Zuhilfenahme  der  Krön¬ 
lein  sehen  temporären  Resektion  des  oberen  Orbitalrandes.  Man  hat 
ferner  versucht,  .  durch,  Elektrolyse  und  Gelatineeinspritzungen  die 
Aneurysmen  zu  beseitigen. 


b)  Periodischer  Exophthalmus  durch  Varizen  der  Orbita. 

In  den  sehr  seltenen  Fällen  von  variköser  Erweiterung  der  Or¬ 
bitalvenen*  welche  beim  Bücken  einen  Exophthalmus  bewirken,  pflegen 
die  Geräusche  und  die  Pulsation  zu  fehlen.  In,  aufrechter  Stellung 
steht  in  diesen  Fällen  das  Auge  normal,  mitunter  sogar  etwas  zurück- 
gesunken  (s.  S.  700,  Fig.  561).  | 

.Diese  Anomalie  ist  von  dem  durch  Orbitalblutungen  und  Gefäß¬ 
geschwülste  bedingten  Exophthalmus  wohl  zu  unterscheiden.  Es 
handelt  sich  dabei  um  ein  sehr  chronisches,  von  Geburt  an  präfor- 
miertes,  nicht  lebensgefährliches  Leiden,  welches  “unter  Umständen 
durch  Operation  beseitigt  werden  kann. 


IFL  Der  Exophthalmus  durch  Geschwulstbild tutgen. 

1.  Gutartige  Tumoren  der  orbitalen  Weichtefle. 
a)  Die.  Orbitalzysten. 

Am  häufigsten  sind  die  sogenannten  Dermoidzysten. 

Ihre  Form  ist  meistens  rundlich;  sie  sind  selten  mehrkammerig.  Der  Inhalt 
erinnert  meistens  an  den  sogenannten  Atherombrei;  daneben  können  sich  Haare 
finden.  Auch  kann  der  Inhalt  Olähnlich  sein.  Die  Große  variiert  bis  zu  der 
eines  G&nseeies.  Der  Sitz  ist  außerhalb  des  Muskeltrichters  meistens  in  den 
äußeren  Teilen  der  Orbita,  und  zwar  häufig  nach  oben  und  außen;  tiefer  gelegene 
Zysten  sind  seltener.  ‘  Die  Mehrzahl  dieser  Tumoren  wird  im  jugendlichen  Alter 
beobachtet.  Mitunter  liegen  bei  bestehenden  Knochendefekten  die  Dermoide  teils 
in-,  teils  außerhalb  der  Orbita  (Qommunizierende  oder  Zwerchsackdermoide).  Die 
Anlage  ist  wohl  ausnahmslos  kongenital,'  und  das  Wachstum  erfolgt  verschieden 
rasch,  wobei  der  Augapfel  eine  Verdrängung  erfahren  kann. 

Die  operative  Entfernung  dieser  Dermoidzysten,  welche  oft  durch 
das  tiefe  Hineinragen  in  die  Orbita  erschwert  ist,  geschieht  nach  den 
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Regeln  der  operativen  Chirurgie,  meistens  aus  kosmetischen  Gründen, 
seltener,  um  einer  Gefährdung  des  Auges  vorzubeugen. 

Von  diesen  Dermoidzysten  ist  die  viel  seltenere,  ebenfalls  kon¬ 
genital  angelegte  Enzephalozele  zu  unterscheiden. 

Bei  der  Encephalocele  anterior  besteht  eine  Austrittsöffnung  für  den  Schädel¬ 
inhalt  zwischen  Siebbein  und  Stirnbein  und  zwar  handelt  es  sich  hier  immer  um 
Spalten  zwischen  Primordialknorpel  und  Deckknorpel,  wobei  der  Primordialknorpel 
abnorm  angelegt  sein  kann,  wodurch  die  Lage  des  Siebbeins  eine  andere,  tiefere, 
wurde.  Dabei  können  die  Nasenbeine  fehlen  oder  es  besteht  eine  Lücke  zwischen 
Lamina  cribrosa  und  dem  Nasenbein. 

Bei  der  Encephalocele  posterior  befindet  sich  die  Lücke  im  vorderen  Teil 
der  Basis  cranii.  Diese  Form  ist  erheblich  seltener. 

ln  beiden  Formen  handelt  es  sich  nicht  um  eine  einfache  Ausstülpung  der 
Dura  mater;  diese  endigt  vielmehr  in  der  Nähe  der  Bruchpforte.  Die  Wand  der 
Zyste  besteht  aus  einem  fibrösen  Gewebe,  der  Inhalt  aus  Zerebrospinalflüssigkeit 
und  in  manchen  Fällen  auch  aus  einem  die  Innenfläche  der  Kapsel  auskleidenden 
ependymartigen  Gewebe. 

Die  Diagnose  gründet  sich  auf  das  Vorhandensein  palpabler  Zysten  mit 
durchschimmerndem,  flüssigem  Inhalt,  der  sich  bei  Druck  zum  Teil  entleert,  wobei 
unter  Umständen  Pulsation  oder  die  Erscheinungen  vermehrten  Hirndruckes  auf- 
treten,  und  auf  die  Unverschiebbarkeit  der  Basis  der  Zyste  im  Gegensatz  zu  den 
Dermoidzysten. 

Die  Anomalie  kommt  häufiger  einseitig  als  doppelseitig  vor.  Verwechslungen 
mit  Mukozelen  und  großen  Tränensackektasien  sind  möglich.  Die  Diagnose  ist 
dann  unter  Umständen  durch  eine  unter  aseptischen  Kautelen  vorzunehmende 
Probepunktion  zu  sichern.  Die  operative  Beseitigung  der  Enzephalozele  birgt  die 
Gefahr  einer  Meningitis  in  sich  und  ist  meistens  nicht  indiziert. 


Fig.  569.  Orbitalzyste,  später  Fig.  570.  Retrobulbärer  Echino- 
operiert  mit  Erhaltung  völliger  Be-  coccus  orbitae,  später  nach  Krönlein 

weglichkeit  des  an  normaler  Stelle  mit  Erhaltung  des  Bulbus  operiert.  (Fall 

befindlichen  Auges.  von  Axenfeld.) 

Eine  weitere  angeborene  Form  der  Zystenbildung  stellt,  die  Ver¬ 
bindung  mit  angeborenem  Mikrophthalmus  dar. 

Sie  kommt  als  Bildungsfehler  zustande,  wenn  der  Schluß  der  Aiigenblase 
behindert  wird  und  diese  in  abnormer  Weise  nach  außen  weiter  wächst.  Die  so 
entstandene  Ausstülpung  ist  mit  Netzhautelementen  ausgekleidet  und  steht  mit  dem 
Augapfel  durch  eine  direkte  Öffnung  in  Verbindung.  Der  Sitz  dieser  Zysten  ist, 
dem  Sitz  der  Augenspalte  entsprechend,  nach  unten  gelegen.  Der  Inhalt  kann 
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durch  das  vorgedrängte  Lid  durchschimmern.  Der  Zusammenhang  mit  dem  ver¬ 
kleinerten  Augapfel  und  die  kongenitale  Herkunft  sichert  die  Diagnose.  Auch  aus 
der  primären  Augenblase  sowie  aus  dem  Optikusstiel  können  Zysten  hervorgehen. 

Auch  kommen  Schleimzysten  vor,  die  von  versprengter  Nasen¬ 
schleimhaut  ausgehen  sowie  traumatische  Epithelzysten.  Differential¬ 
diagnostisch  kommt  bei  den  Zysten  ferner  der  Echinokokkus  in 
Frage  (Fig.  570). 

Er  kommt  vor  im  orbitalen  Zellgewebe,  in  den  Muskel-  und  Optikusscheiden - 
Durch  den  Wachstumsdruck  werden  Schmerzen  und  reaktive  Veränderungen  im 
Gewebe  ausgelOst,  und  es  kommt  zu  erheblichen  Dislokationen  des  Auges  und  zur 
Gefährdung  des  Sehvermögens.  Die  Geschwulst  stellt  einen  Sack  mit  fluktuierendem 
Inhalte  dar;  es  ist  die  aus  dem  eingewanderten  Embryo  entstandene  Mutterblase 
mit  den  Tochterblasen.  Der  Zysteninhalt  ist  gelblich  gefärbt  und  enthält  Bera- 
steinsäure  und  besonderes  Kochsalz.  Das  Vorkommen  ist  ein  seltenes. 

Noch  seltener  ist  der  orbitale  Zystizerkus,  der  sich  durch  eine  derbe 
Kapsel  auszeichnet. 

Die  Entfernung  der  Parasiten  stößt  bei  tiefem  Sitz  auf  Schwierig¬ 
keiten,  die  gelegentlich  durch  die  temporäre  Resektion  der  äußeren 
Orbitalwand  nach  Krönlein  zu  beheben  sind. 

Weiterhin  kommen  Fälle  vor,  in  denen  sich  über  die  Herkunft 
einer  Zyste  nichts  Sicheres  ermitteln  läßt.  Ein  solcher  mit  Erfolg 
operierter  und  geheilt  gebliebener  Fall  ist  in  Fig.  569  abgebildet. 

b)  Die  Teratome  der  Orbita. 

In  seltenen  Fällen  wurden  in  der  Orbita  Mischgeschwülste 
auf  embryonaler  Grundlage  gefunden ;  in  einem  Falle  hatte  ein  teratoider 
wohlausgebildeter  Fötus  seinen  Ursprung  im  Gewebe  der  Orbita,  aus 
welcher  er  weit  hervorragte. 

c)  Die  Gefäßgeschwülste  der  Orbita. 

Sie  treten  besonders  auf  als  kavernöse  Angiome,  entweder 
in  Form  erektiler  weicher  Geschwülste  als  Fortsetzung  einer 
Teleangiektasie  der  Lider  oder  als  Gefäßkonvolut  in  der  Tiefe  der 
Orbita,  welches  den  Augapfel  stark  verdrängen  und  schließlich  bläulich 
durch  die  Lider  durchschimmern  kann.  Der  Wechsel  des  Grades 
des  Exophthalmus,  das  schmerzlose  und  langsame  Wachstum  sind  oft 
charakteristisch,  vor  allem  auch  die  stärkere  Füllung  beim  Bücken 
und  Pressen.  Abgekapselte  Angiome  zeigen  diese  wechselnde 
Füllung  jedoch  nicht.  Auch  kommen  gelegentlich  Aneurysmen  vojr 
(s.  S.  710).  Durch  Gefäßektasien  venöser  Art  erklären  sich  die  Fälle 
von  intermittierendem  Exophthalmus  beim  Bücken,  der  beim 
Aufrichten  wieder  langsam  zurückgeht  oder  in  Enophthalmus  über¬ 
geht  (s.  S.  701  und  711). 

Da  die  Angiome  auf  die  Dauer  Entstellungen  und  Gefährdungen 
des  Auges  hervorrufen  und  sogar  unter  Usur  des  Knochens  ins 
Schädelinnere  wuchern  können,  so  muß  frühzeitige  Beseitigung  vor¬ 
genommen  werden,  jedoch  stößt  dies  bei  diffus  das  Gewebe  durch¬ 
setzenden  Formen  oft  auf  große  Schwierigkeiten.  Kann  man  auch 
beim  Zugang  von  der  Schläfe  her  noch  nicht  genügende  Abgrenzung 
gewinnen,  so  kommt  auch  die  elektrolytische  Zerstörung  in  Frage. 

Das  kavernöse  Lymphangiom  ist  sehr  selten  und  beruht  wohl 
immer  auf  einer  angeborenen  Anlage. 
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^Anderweitige  gutartige  Geschwulstformen. 

Eine  seltenere  Form  stellen  dar  das  plexiforme  Neurom,  das 
Lipom  und  das  Fibrom,  ferner  das  Lymphom  der  Orbita,  welches 
aus  diffusem  lymphoidem  Gewebe  bestehend,  hier  vor  allem  deshalb 
auffällt,  weil  in  der  Orbita,  abgesehen  von  der  Tränendrüse,  lymphoides 
Gewebe  sonst  nicht  vorkommt.  Diese  Geschwülste  treten  meistens 
beiderseits  und  dann  meist  im  Gefolge  einer  Leukämie  oder  Pseudo- 


Fig.  571.  Fig.  572. 

Aleukämische  Lymphome  aller  vier  Lider.  Fig.  571  vor,  Hg.  572  nach 

der  Bestrahlung. 


leukämie  oder  einer  Tuberkulose  auf  (s.  S.  721).  Die  Lymphome 
sind  durch  Strahlentherapie  oft  erstaunlich  schnell  zum  schwinden 
zu  bringen  (s.  Fig.  571  und  572).  Das  sogenannte  Lymphosarkom 
(maligne  Lymphom)  bildet  den  Übergang  zu  der  folgenden  Gruppe. 

2.  3Ialigne  Tumoren  der  orbitalen  Weichteile. 

Ein  Karzinom  im  Orbitalgewebe  ist  stets  von  außen  oder  von  der 
Tränendrüse  fortgeleitet  oder  kann  höchstens  vom  Epithel  einer  Neben- 


Fig.  573.  Fibrosarcoma  orbitae 


Fig.  574.  Diffuses  Sarcoraa 
orbitae. 


höhle  oder  einer  Dermoidzyste  ausgehen  oder  metastatisch  sein.  Selbst¬ 
ständige  epitheliale  Neubildungen  kommen  dagegen  nicht  vor.  Anders 
ist  es  mit  den  Sarkomen,  welche  in  allen  Modifikationen  im  Orbital¬ 
gewebe  auftreten  können.  Sie  zeichnen  sich  meistens  aus  durch  eine 
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gewisse  Härte,  Fehlen  der  Fluktuation  und  der  Pulsation.  Bei  zystischer 
Erweichung  oder  großem  Gefäßreichtum  können  die  Tumoren  sich 
weicher  anfühlen. 

Wir  finden  Endotheliome,  Myxosarkome.  Rundzellen-  und  Spindel¬ 
zellensarkome.  ferner  Fibrosarkome,  die  primär  oder  gelegentlich  als 
Metastasen  Vorkommen.  Der  Ausgangspunkt  ist  im  ersteren  Falle  das 
Periost  oder  andere  mesodermale  Teile  in  der  Orbita,  oder  es  handelt 
sich  um  von  der  Schädelhöhle  oder  von  der  Nasen-  und  Mundhöhle 
her  in  die  Orbita  hineingewachsene  Geschwülste.  Hiervon  ist  die 
Prognose  abhängig,  die  aber  auch  bei  rein  orbitalem  Ursprung  dieser 
Geschwülste  noch  schlecht  genug  ist,  indem  selbst  bei  sorgfältigster 
Entfernung  der  Geschwülste,  bei  der  sich  oft  die  Beseitigung  eines 
noch  sehtüchtigen  Auges  nicht  vermeiden  läßt,  Rezidive  nicht  selten 
sind.  Das  Wachstum  dieser  Tumoren  ist  oft  ein  schrankenloses  (vgl. 
Fig.  573  und  574),  und  führt  durch  Metastasen¬ 
bildung  und  Marasmus  rasch  zuni  Tode. 

Eine  Abart  der  Sarkome  stellt  das  soge¬ 
nannte  Chlorom  dar,  welches  besonders  nach 
den  Schläfen  zu  zu  wachsen  pflegt  und  eine 
eigentümlich  gefärbte,  ins  Grünlichgelbe  gehende 
Geschwulst  darstellt. 

Auch  Tumoren  des  Augeninnern,  z.  B.  die 
Aderhautsarkome  oder  die  Gliome  der  Netzhaut 
können  in  der  Orbita  enorme  Geschwülste  erzeugen 
(s.  Fig.  575). 

Therapeutisch  ist  bei  diesen  Fällen  der 
chirurgische  Eingriff  möglichst  bald  zu 
versuchen,  unter  Umständen  mit  ausgedehnter 
Resektion  der  knöchernen  Wände.  Inoperable  Fälle  und  Rezi¬ 
dive  sind  der  Strahlentherapie  mit  Radium-Mesothorium 
oder  mit  Röntgentiefenstrahlen  zu  unterwerfen;  eine  solche 
Bestrahlung  soll  sich  auch  an  anscheinend  vollständige  Exstirpa¬ 
tionen  anschließen,  wenn  es  sich  um  diffus  verbreitete  maligne  Tu¬ 
moren  handelte. 

Eine  besondere  Gruppe  bilden  noch 

3.  Die  Geschwülste  des  Optikus  und  seiner  Scheiden. 

Die  Symptome  dieser  nicht  so  seltenen  Formen  sind:  Vortreibung 
des  Augapfels  nach  vorne  und  oft  auch  etwas  nach  außen,  schmerz¬ 
loses  Wachstum,  relativ  gut  erhaltene  Beweglichkeit,  frühzeitige  Seh¬ 
störung  unter  dem  Bilde  der  Neuritis  oder  neuritischen  Atrophie  und 
Möglichkeit  der  Palpation,  besonders  von  der  medialen  Seite  her. 

Es  handelt  sich  um  Abkömmlinge  des  Mesoderms,  welche  meist  als  Myxo- 
Sarkome  und  Endotheliome  beschrieben  sind.  Erstere  entstehen  meistens 
n  der  Pialscheide  des  Sehnerven  als  spindelförmige  Auftreibungen  am  Sehnerven, 
die  oft  erweicht  und  stets  von  der  Duralscheide  überzogen  sind.  Diese  Tumoren 
werden  zum  Teil  als  „N eurofibromatos e“  bezeichnet:  denn  im  ganzen  sind 
diese  Tumoren  gutartig;  sie  durchbrechen  die  Duralscheide  nicht  und  machen 
keine  Metastasen,  haben  aber  Neigung  nach  der  Schädelhöhle  hin  zu  wachsen, 
weshalb  ihre  operative  Entfernung  nach  der  K  r  ö  n  1  e  i  n  sehen  oder  nach  der  von 
Czermak  angegebenen  Methode  anzustreben  ist,  welche  eine  temporäre  Resek- 


Fig.  575.  G 1  i  o  m  a 
retinae,  orbitales 
Rezidiv. 
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tion  des  äußeren  und  unteren  Teiles  des  Orbitalrandes  vermittels  eines  vertikalen 
Knochenschnittes  bezweckt 

Es  sind  neuerdings  auch  Fälle  bekannt  geworden,  die  als  „Gliome“  des  Seh¬ 
nerven  gedeutet  wurden.  Ihre  Abgrenzung  gegen  die  Sarkome  ist  noch  nicht 
genügend  geklärt. 

Die  Endotheliome  machen  dieselben  klinischen  Erscheinungen,  sind  aber 
bösartiger  und  von  alveolärem  Bau  mit  epitheloiden  Zellen.  Sie  entstehen  von 
dem  Zellbelag  der  Arachnoidalscheide  aus  und  können  eine  erhebliche  Größe 
erreichen.  Wegen  der  öfters  auftretenden  Endothelperlen  sind  dieße  Tumoren 
auch  als  Psammome  bezeichnet  worden.  Erweichungen  und  Verknöcherungen 
kommen  ebenfalls  vor. 

Das  Auftreten  der  Sehnerventumoren  ist  meist  an  das  jugendliche  Alter 
gebunden.  Ganz  selten  dürfte  das  Auftreten  einer  konglobierten  Tuberkulose 
eine  Geschwulst  Vortäuschen. 

Für  die  langsam  wachsenden  Sehnerventumoren  ist  die  Entfernung 
mit  der  Erhaltung  des  Augapfels  unter  Umständen  möglich,  besonders 


Fig.  576.  Rechts  Sehn  er  ven  -  Fig.  577.  Schnittführung  bei  der  Krön- 

tumor,  mit  Erhaltung  des  leinschen  Operation  (nach  Ha  ab). 

Bulbus,  nach  Krönlein  ope-  Die  Bogenlinie  entspricht  dem  Hautschnitt, 

riert.  (Fall  nach  Axenfeld.) 


seitdem  die  temporäre  Resektion  des  äußeren  oder  des  unteren  äußeren 
Orbitalrandes  auch  bei  diesen  Tumoren  in  Anwendung  gezogen  ist 
(Fig.  576).  Bei  rascherem  Wachstum  wird  man  eher  an  ein  Endo- 
theliom  denken  und  die  Ausräumung  der  Augenhöhle  vornehmen 
müssen.  Jedenfalls  ist  diese  sofort  auszuführen,  wenn  der  Versuch 
der  Exstirpation  unter  Erhaltung  des  Auges  rasch  von  einem  Rezidiv 
gefolgt  ist. 

Die  sekundären  Sehnervengeschwülste  entstehen  durch 
Ausbreitung  intraokularer  Gliome  und  Sarkome,  besonders  in  die 
Scheiden  und  erfordern  neben  der  Enukleation  die  Exenteratio  orbitae. 
wobei  besonders  die  dunkle  Färbung  der  Melanosarkome  die  Propa¬ 
gation  anzeigt.  Weit  seltener  ist  die  Beteiligung  des  Optikus  bei  Meta¬ 
stasenbildungen  von  Karzinomen. 
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Die  Schnittführung  bei  der  temporären  Resektion  der  äußeren 
Orbitalwand  nach  Krönlein  ist  aus  Fig.  577  ersichtlich.  Zuerst  wird  ein  Bogen¬ 
schnitt  durch  die  Weichteile  gemacht  und  dann  die  Periorbita  von  der  Orbital¬ 
wand  abgehebelt.  Die  im  spitzen  Winkel  zusammenlaufenden  Knochenschnitte 
ermöglichen  nach  Durchmeißelung  oder  Durchsägung  das  Zurückklappen  eines 
Hautknochenlappens,  wodurch  der  ganze  laterale  Teil  der  Orbita  zugänglich  ge¬ 
macht  wird.  So  zeigt  z.  B.  Fig.  578  ein  ausgezeichnetes  Operationsresultat  nach 
Entfernung  eines  Tränendrüsenkarzinoms.  Anwendung  findet  die  Operation  außer 


Fig.  578.  Rechts  Orbitalkarzinom 
von  der  Tränendrüse  ausgegangen,  mit 
Erhaltung  des  Bulbus,  nach  Krön  lein 
operiert.  (Fall  von  Axenfeld.) 


Fig.  579.  Plastischer  Verschluß 
der  Orbita  nach  totaler  Ex- 
e  n  t  era  ti  on. 


bei  Sehnerventumoren  bei  allen  tiefliegenden  Prozessen  der  Orbita,  wenn  eine 
größere  Übersichtlichkeit  des  Operationsterrains  erwünscht  ist. 

Bei  der  Exenteration  der  Orbita  ist  eine  ausgiebige  Abhebelung  der 
Periorbita  anzustreben,  um  alle  Geschwulstteile  gründlich  entfernen  zu  können. 
Den  plastischen  Verschluß  der  Höhle  kann  man  durch  Hautlappen  aus  der 
Umgebung  unter  Benutzung  der  Lider  erzielen  (s.  Fig.  579). 

i 

4.  Die  Geschwulstbildungen  der  Orbitalwände. 

In  erster  Linie  stehen  hier  die  Knochengeschwülste,  die  als 
isolierte1)  Exostosen  oder  Osteome  auftreten  und  besonders  am  Orbi¬ 
taldache  oder  im  oberen,  inneren  Winkel  (Gegend  der  Stirnhöhle) 
beobachtet  werden.  Oft  nehmen  diese  Geschwülste  eine  elfen- 
beinere  Härte  an.  Sie  entstehen  zum  Teil  vielleicht  aus  embryo¬ 
naler  Anlage.  Ein  anderer  Teil  ist  zweifellos  traumatischen  Ur¬ 
sprungs. 

Von  besonderem  Interesse  ist  das  Verhalten  der  Osteome 
zu  den  Nebenhöhlen  (s.  Fig.  580  und  581).  Hier  kann  der  Aus¬ 
gangspunkt  dieser  Geschwülste  sein,  oder  sie  können  in  diese  Zellen 


1)  An  der  multiplen  Exostosenbildung  des  Knochengerüstes  nimmt  die  Orbita 
fast  niemals  teil. 
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hineinwachsen  unter  Usur  der  Wandungen,  eventuell  sogar  unter 
Eröffnung  des  Schädelraumes,  auf  welche  man  bei  der  Operation  gefaßt 
sein  muß.  Unter  Umständen  sind  die  Sinusosteome  frei  beweglich. 

Der  Ausgangspunkt  der  Osteome 
und  Exostosen  ist  sicherlich  oft  das 
Periost.  Differentialdiagnostisch  kommen 
dann  gelegentlich  periostale  Verdickungen 
in  Frage,  wie  sie  die  Lues  zu  erzeugen 
pflegt. 

Die  Diagnose  gründet  sich  auf 
den  festen  Zusammenhang  mit  den 
benachbarten  Knochen  und  die  Kon¬ 
sistenz  der  Tumoren.  In  neuerer  Zeit 
wird  für  diese  Fälle  die  Durchleuchtung 
mit  Röntgenstrahlen  herangezogen. 
Man  kann  auf  dem  Schirm  deutlich  die 
Tumoren  erkennen. 

Die  Prognose  ist  eine  günstige; 
selbst  wenn  die  Tumoren  nach  der 
Schädelhöhle  hin  wachsen,  brauchen  sie  nicht  lebensgefährlich  zu 
werden.  Es  ist  aber  zu  berücksichtigen,  daß  bei  Usur  der  Schädel¬ 
knochen  von  einer  krankhaft  veränderten  Nebenhöhlenschleimhaut 
aus  eine  Meningitis  entstehen  kann.  Auch  kann  die  Verdrängung  des 
Augapfels  Gefahren  für  das  Sehvermögen  hervorrufen.  Deshalb  ist 
die  operative  Entfernung  der  Osteome  angezeigt.  Wenn  man  streng 


4 

Fig.  580.  Osteomdeslinken 
Sinus  frontalis. 


Fig.  581.  Osteom  des  Sinus  frontalis,  in  die  Orbita  vorspringend,  von 
einer  die  Stirnhöhle  teilenden  Spange  ausgehend.  (Fall  von  Axenfeld. 


aseptisch  vorgeht,  so  kann  die  früher  mit  Recht  gefürchtete  Gefahr 
einer  komplizierenden  Meningitis  doch  wohl  ziemlich  sicher  ausgeschaltet 
werden.  Allerdings  bleibt  diese  Gefahr  bestehen,  wenn  die  Eröffnung 
der  Schädelhöhle  bei  der  Operation  nicht  zu  umgehen  ist. 

Differentialdiagnostisch  kommen  vor  allem  die  Mukozelen 
in  Frage,  welche  jedoch  bei  einer  Probepunktion  schleimigen  Inhalt 
und  gewöhnlich  sehr  dünne  Knochenwandungen  aufweisen. 
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In  zweiter  Linie  sind  Sarkome  zu  nennen,  welche  von  den 
Wandungen  bzw.  ihrem  Periost  ausgehen  und  sich  diffus  verbreiten. 
Sie  sind  außerordentlich  bösartig  und  fast  nie  mit  dauerndem  Erfolg 
opefabel. 

Von  diesen  primären  Orbitaltumoren  sind  diejenigen  Geschwülste 
oft  schwer  zu  unterscheiden,  die  von  der  Nachbarschaft  auf  die  Or¬ 
bita  übergreifen.  Es  sind  vornehmlich  maligne  Tumoren,  Karzinome 
und  Sarkome,  welche  von  den  Nebenhöhlen  aus  in  die  Orbita  wuchern 
(s.  Fig.  582)  oder  Tumoren  der  Schädelbasis,  besonders  der  Hypo¬ 
physe,  die  sich  durch  die  Orbitalfissuren  einen  Weg  in  die  Orbita 
bahnen.  Auch  relativ  gutartige  Tümoien  mit  langsamem  Wachstum 
kommen  vor.  So  zeigt  Fig.  583  einen  nach  der  Orbita  zu  langsam 


Fig.  582.  Sarkom  der  Keilbein-  Fig.  583.  Osteosarkom  des  Schläfen¬ 
hohle,  nach  der  Orbita  durch-  bei  ns  nach  der  Orbita  zu  gewachsen 
gewachsen.  (12  Jahre  rezidivfrei). 


gewachsenen  Tumor,  der  als  Osteosarkom  angesprochen  werden  mußte. 
Auch  von  der  Fossa  pterygopalatina  können  Tumoren  nach  der  Orbita 
zu  wachsen  und  Exophthalmus  erzeugen. 

Bei  Hirntumoren  kommt  Exophthalmus  vor,  auch  ohne  daß  die 
Geschwülste  in  die  Augenhöhle  hineinwachsen,  z.  B.  durch  Kompression 
des  Sinus  cavernosus. 

Über  die  Tumoren  der  Tränendrüse  s.  S.  311. 

In  seltenen  Fällen  ist  auch  das  orbitale  Zellgewebe  der  Sitz 
von  metastatischen  Sarkomen  und  Karzinomen. 


IV.  Exophthalmus  durch  Allgemeiuerkrankungen. 

a)  Basedowsche  Krankheit. 

Sie  wurde  zuerst  von  Graves  (1835)  in  ihren  Hauptsymptomen  beschrieben, 
während  einige  Jahre  später  Basedow  auf  die  Bedeutung  des  Exophthalmus 
aufmerksam  machte. 

Die  Krankheit  befällt  Frauen  weit  häufiger  als  Männer  und  tritt  meistens 
im  mittleren  Lebensalter  auf  dem  Boden  der  neuropathi sehen  Belastung,  seltener 
nach  psychischen  und  anderen  Traumen  und  nach  erschöpfenden  Krankheiten  auf. 
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Kardin  al  Symptome  sind  Tachykardie,  Struma  und  meistens 
doppelseitiger  Exophthalmus.  Sie  kommen  einzeln  und  zusammen  vor. 
Die  Tachykardie  tritt  meistens  zuerst  auf  und  pflegt  ganz  konstant  zu  sein,  ohne 
daß  sonstige  Herzaffektionen  vorliegen.  Der  Herzstoß  ist  verstärkt;  die  Puls¬ 
frequenz  über  100  gesteigert.  (Näheres  über  die  Symptomatologie  enthalten  die 
Lehrbücher  der  inneren  Medizin.) 

Die  Struma  ist  sehr  häufig;  die  Schilddrüse  ist  in  toto  vergrößert  und 
weich,  öfters  ist  bei  Palpation  ein  Schwirren  fühlbar. 

Ein  häufiges  Symptom  ist  ferner  der  Tremor. 

Der  Exophthalmus  (s.  Fig.  559  und  560,  S.  699)  ist  meistens 
ein  doppelseitiger  und  wechselt  gelegentlich  dem  Grade  nach.  Auf¬ 
fallend  ist  das  weite  Klaffen  der  Lidspalte,  bedingt  durch  Re¬ 
traktion  des  Lides,  welche  von  der  Protrusion  der  Augen  unabhängig 
ist.  Der  Lidschluß  ist  trotz  dieser  Retraktion  nur  in  ganz  exzessiven 
Fällen  erschwert.  Die  in  großer  Ausdehnung  freiliegende  Bindehaut 
wird  chronisch  entzündlich  verändert,  und  die  Kornea  kann  durch 
mangelhaften  Lidschlag,  der  noch  dazu  seltener  erfolgt  (Ste  11- 
wagsches  Symptom),  der  Gefahr  der  Vertrocknung  und  damit  der 
Keratitis  e  lagophthalino  ausgesetzt  werden 

Beim  Blick  nach  abwärts  folgen  die  Oberlider  dem 
Augapfel  nicht  vollständig,  wobei  der  obere  Teil  der  Sklera  sichtbar 
wird  (v.  Graefes  Symptom  Fig.  584).  Auch  dieses  Symptom  ist 
von  dem  Grade  des  Exophthalmus  unabhängig  und  kann  ein-  oder 
doppelseitig  auftreten.  Das  Sehvermögen  bleibt  bei  intakter  Hornhaut 
meistens  unverändert;  Pulsationen  der  Retinalarterien  kommen  zu¬ 
weilen  vor.  Ein  weiteres,  nicht  seltenes  Symptom  ist  das  Tränen¬ 
träufeln. 

Die  Beweglichkeit  der  Augäpfel  ist  meistens  ungestört  bei  asso¬ 
ziierten  Seitenbewegungen,  dagegen  besteht  gelegentlich  eine  In¬ 
suffizienz  der  Rectiinterni  (Moebiussches  Symptom),  die  zu  erheb¬ 
licher  Asthenopie  führt.  In  sel¬ 
tenen  Fällen  werden  Lähmungen 
einzelner  Augenmuskeln  beobach¬ 
tet,  sowie  Optikusatrophie. 

Das  Klaffen  der  Lidspalte, 
das  Stellwagsche  und  das 
Grae fesche  Symptom  haben  eine 
gemeinsame  Ursache,  die  in  einem 
erhöhten  Tonus  des  Lidhebers 
besteht.  Die  Entstehung  des 
Exophthalmus  ist  noch  nicht  sicher  erklärt.  Am  wahrscheinlicsten  ist 
eine  vermehrte  Flüssigkeitsansammlung  in  den  Gewebsspalten  der 
Orbita,  hervorgerufen  durch  vasomotorische  Störungen  auf  Grund 
toxischer  Einflüsse,  w'obei  vielleicht  auch  die  Beziehung  der  Orbital¬ 
muskeln  zu  den  Venen  der  Orbita  eine  Rolle  spielen. 

Die  Behandlung  hat  allgemeine  Kräftigung  anzustreben  und  Schädlichkeiten 
fernzuhalten,  die  auf  Psyche  und  Nervensystem  wirken;  daneben  kommt  Elektri¬ 
zität  zur  Anwendung  und  von  Medikamenten:  Eisen,  Chinin  und  Arsenik.  Die 
operative  Entfernung  der  Schilddrüse,  die  oft  wirksam  ist,  darf  nur  eine  partielle 
sein,  damit  nicht  die  Cachexia  strumipriva  oder  nach  Entfernung  der  sogenannten 
Epithelkörper  Tetanie  auftritt. 


Fig.  584.  v.  Graefes  Symptom. 
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Besondere  Besprechung  verdient  noch  die  Therapie  der 
Augensymptome.  Wird  der  Exophthalmus  zu  hochgradig,  so  muß 
man  einer  Luxation  des  Augapfels  und  einem  zu  breiten  Freiliegen 
der  Hornhaut  und  Bindehaut  dadurch  entgegenarbeiten,  daß  man  die 
Lidspalte  durch  eine  Tarsorrhaphie  verengert,  die  freilich  durch  ver¬ 
mehrten  Liddruck  der  Hornhaut  auch  gefährlich  werden  kann,  wes¬ 
halb  neuerdings  empfohlen  wird,  zur  Entspannung  der  Lider  am 
äußeren  Augenwinkel  eine  tiefe  Durchtrennung  des  fibrösen  Gewebes 
und  des  Septum  orbitale  vorzunehmen,  wonach  nur  die  äußere  Haut 
vernäht  wird,  um  dem  Orbitalinhalt  Gelegenheit  zum  Ausweichen 
zu  geben.  Ist  die  Hornhaut  lädiert,  so  bedarf  sie  der  größten  Scho¬ 
nung.  Man  nähert  die  Lider  mit  Heftpflasterstreifen,  aber  ohne  einen 
Druck  auf  die  Hornhaut  auszuüben;  die  Bindehaut  ist  durch  Um¬ 
schläge  mit  lauwarmem  Wasser  möglichst  feucht  zu  halten,  welche 
auch  die  Reparation  von  Hornhautgeschwüren  begünstigen.  Legt 
man  einen  Verband  an,  so  hat  man  durch  ringförmige  Wattepolster 
den  direkten  Druck  auf  die  Hornhaut  auszuschalten. 


b)  Leukämie  und  Pseudoleukämie. 

Auch  hier  ist  der  Exophthalmus  doppelseitig  und  bedingt  durch 
tumorartige  Massen  von  lymphoidem  Gewebe.  Die  Blutuntersuchung 
muß  die  Diagnose  sichern.  Die^mitunter  recht  beträchtliche  Pro- 


Fig.  585.  Doppelseitige  orbitale 
Tumoren  (Lymphome),  besonders  an 
den  Tränendrüsen,  bei  Leukämie.  Vor 
der  Arsenbehandlung.  (Fall  von  Stock.) 


Fi g.  586.  Doppelseitige  Orbital - 
tumoren  bei  Leukämie.  Nach 
der  Arsenbehandlung. 

(Fall  von  Stock.) 


trusion  geht  unter  Arsenikbehandlung  oft  völlig  zurück  (s.  Fig.  585 
und  586),  allerdings  folgen  meist  Rezidive.  Auch  eine  Strahlen- 
t[herapie  kann  sehr  wirksam  sein  (Fig.  571  und  572,  S.  714). 

(Auf  Lues  und  Tuberkulose  als  Ursache  von  Orbitalentzün¬ 
dung  ist  bereits  oben  hingewiesen  worden.) 

Lehrbuch  der  Augenheilkunde.  6.  Aufl. 
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c)  Barlowsche  Krankheit. 

Der  bei  dieser  Affektion  des  Kindesalters  vorkommende  Ex¬ 
ophthalmus  hat  seine  Ursache  in  subperiostalen  Blutungen,  die  ge¬ 
wöhnlich  mit  hämorrhagischer  Verfärbung  der  Lider,  ähnlich  wie  bei 
Schädelfrakturen,  einhergehen. 

Schließlich  gehören  hierher  die  Spontanblutungen 


und 


d)  bei  Skorbut  und  bei  Hämophilie 

e)  bei  Arteriosklerose. 


Verletzungen  der  Orbita  vgl.  Abschnitt:  „Verletzungen.“ 


Verletzungen.  Kriegsverletzungen.  Sym¬ 
pathische  Ophthalmie.  Unfallentschädigung. 

Von  Prof.  E.  Hertel,  Berlin. 
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I.  Die  Verletzungen  des  Auges. 

Obwohl  das  Auge  gegen  Verletzungen  durch  seine  Lage  in 
dem  knöchernen  Teile  der  Orbita,  durch  seine  kugelige  Gestalt,  die 
ihm  innerhalb  der  Weichteile  der  Orbita  ein  leichtes  Ausweichen  vor 
der  verletzenden  Gewalt  gestattet,  und  durch  die  Liddecke  geschützt 
ist,  nehmen  doch  in  der  Zahl  der  Augenaffektionen  die  traumatischen 
eine  bedeutende  Stelle  ein:  nach  den  statistischen  Angaben  der  Augen¬ 
ärzte  sind  zwischen  6 — 10%  des  Gesamtmaterials  und  10 — 20%  der 
klinisch  behandelten  Fälle  Verletzungen.  Auch  unter  den  Körper¬ 
verletzungen  überhaupt  und  in  der  Unfallentschädigung  stellen  die 
Verletzungen  des  Auges  einen  viel  größeren  Prozentsatz  (ca.  7%), 
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als  der  Größe  des  Organs  im  Verhältnis  zum  übrigen  Körper  entspricht. 
Es  kommt  das  daher,  daß  bei  der  Zartheit  und  Kleinheit  des  Organs, 
bei  der  Kompliziertheit  seiner  Funktionen  schon  ganz  geringfügige 
Verletzungen,  die  für  andere  Körperstellen,  z.  B.  die  Haut,  belanglos 
sein  würden,  schwerere  Folgen  hinterlassen  können.  Hinzu  kommt, 
daß  das  Auge,  das  stets  auf  die  Arbeit  gerichtet  ist,  bei  einer  ganzer 
Reihe  von  Berufen,  wie  bei  Schmieden,  Schlossern,  Mechanikern,  Stein¬ 
hauern  usw.  Fremdkörperverletzungen  besonders  ausgesetzt  ist. 

Über  die  Häufigkeit  der  Augenverletzungen  im  letzten  Kriege  ist 
ein  abschließendes  Urteil  noch  nicht  zu  geben,  doch  muß  schon  jetzt 
als  feststehend  angesehen  werden,  daß  gegenüber  den  früheren  eine 
ganz  beträchtliche  Zunahme  zu  verzeichnen  ist.  Im  Kriegssanitäts¬ 
bericht  über  den  Feldzug  1870/71  z.  B.  finden  sich  nur  0,86%  Augen¬ 
verletzungen  aufgeführt,  im  russisch-japanischen  Krieg  (1904)  war 
schon  eine  Steigerung  auf  2, 2  %  festgestellt  worden.  Die  Angaben  für 
den  letzten  Krieg  schwanken  zwischen  5 — 10  %.  Der  Schützengraben¬ 
krieg,  bei  dem  der  Kopf  die  geringste  Deckung  hatte,  die  große  Durch¬ 
schlagskraft  der  Munition,  die  selbst  kleinste  Splitterchen  befähigte, 
die  natürlichen  Schutzorgane  des  Auges  zu  durchschlagen,  die  erhöhte 
Feuergeschwindigkeit  und  Vermehrung  der  Explosiv-  und  Artillerie¬ 
geschosse,  die  Verwendung  neuer  Kampfmittel  chemischer  und  ther¬ 
mischer  Art  erklären  die  weitere  Steigerung  der  Verletzungszahlen. 

Die  Erkenntnis,  daß  es  sich  im  Einzelfalle  um  die  Folgen  einer 
Verletzung  —  also  um  eine  gewaltsam  von  außen  bewirkte  Konti¬ 
nuitätstrennung  der  Gewebe  —  und  nicht  um  eine  Erkrankung  aus 
anderer  Ursache  handelt,  ist  in  therapeutischer  und  prognostischer 
Hinsicht  sehr  wichtig,  besonders  da  gerade  Verletzungen  nicht  nur 
für  das  betroffene,  sondern  auch  für  das  andere  Auge  verhängnisvoll 
werden  können.  In  wirtschaftlicher  Hinsicht  haben  die  Verletzungs¬ 
fälle  eine  erhöhte  Bedeutung  erlangt,  seitdem  durch  die  Unfallver- 
sicherungsgesetze  aus  den  Jahren  1884 — 1887  für  viele  Berufe  dif 
obligatorische  Versicherung  gegen  Betriebsunfälle  und  die  rechtliche 
Ordnung  der  Entschädigung  für  etwaige  Folgen  derselben  eingeführt 
sind.  Dazu  kommt  die  Rentenentschädigung  für  die  Kriegsverletzten. 

Wie  an  anderen  Körperteilen,  ist  auch  am  Auge  der  Charakter 
der  traumatischen  Krankheitsbilder  bestimmt  durch  die  Art  der  Ver¬ 
letzung,  besonders  zeigen  sich  Verschiedenheiten  je  nachdem  ein 
mechanisch  oder  ein  thermisch  und  chemisch  wirkender  Insult  das 
Auge  getroffen  hat.  Wählt  man,  wie  dies  meist  der  Fall  ist,  diese 
Differenz  als  Grundlage  für  ein  Einteilungsprinzip  der  vorkommen¬ 
den  Verletzungen,  so  muß  man  sich  allerdings  bewußt  bleiben,  daß 
in  gewissen  Fällen,  wie  bei  Schuß-  oder  Explosionsverletzungen  die 
Symptome  sich  aus  verschiedenen  schädigenden  Momenten  kom¬ 
binieren,  so  daß  diese  sowohl  bei  der  ersten  als  bei  der  zweiten  Grupp« 
Erwähnung  finden  werden. 

A.  Verletzungen  durch  mechanisch  wirkende  Insulte. 

Trifft  ein  mechanisch  wirkender  Insult  das  Auge  oder  seine  Um¬ 
gebung.  so  kann  eine  Kontinuitätstrennung  der  Gewebe  entweder 
dadurch  eintreten,  daß  der  einwirkende  Gegenstand  von  der  äußeren 
Decke  des  Organs  her  gewissermaßen  schichtenweise  in  die  Tiefe  ein- 


Verletzungen.  Kriegsverletzungen.  Symp.  Ophth.  Unfallentschfidigung.  725 

dringt  (Verwundungen),  es  kann  aber  auch  ohne  Eindringen  des  auf¬ 
treffenden  Gegenstandes  durch  Kompression  zur  Verschiebung  der 
Teile  gegeneinander  und  Zerreißung  der  Gewebe  durch  Überdehnung 
kommen  (Kontusionsverletzungen).  Bei  den  Kontusionsverletzungen 
handelt  es  sich  um  Einwirkung  stumpfer  Gegenstände,  z.  B.  Ver¬ 
letzungen  durch  Schlag,  Stoß,  Fall,  Wurf,  Schuß  u.  dgl.;  Ver¬ 
wundungen  werden  dagegen  hauptsächlich  durch  scharfe  und  spitze 
Gegenstände  hervorgebracht,  am  ausgesprochensten  bei  den  Stich- 
Schnitt-  und  Hiebwunden;  bei  Riß-,  Biß-  und  Quetschwunden  kommt 
neben  der  Wirkung  der  weniger  scharfen  Instrumente  auch  die  Kon¬ 
tusionswirkung  zur  Geltung,  was  sich  durch  die  unregelmäßigen  und 
oft  zerfetzten  Wundränder  andeutet. 

Die  bei  der  Verwundung  in  das  Gewebe  eindringenden  Gegen¬ 
stände  können  durch  die  verletzende  Gewalt  selbst  sogleich  wieder 
aus  dem  Gewebe  entfernt  werden,  sie  können  aber  auch  ganz  oder 
teilweise  in  dem  Gewebe  haften  bleiben  (Verwundungen  ohne  und 
mit  Zurückbleiben  des  verletzenden  Fremdkörpers). 

Welcher  Art  der  einwirkende  Insult  im  Einzelfalle  gewesen  ist. 
wird  im  allgemeinen  durch  die  Anamnese  zu  erheben  sein.  Man  soll 
auch  stets  versuchen,  Aufschluß  zu  bekommen  über  seine  Stärke, 
die  Richtung,  aus  der  er  kam,  und  seinen  Angriffspunkt.  Doch  darf 
die  Bedeutung  der  Anamnese  nicht  überschätzt  werden.  Es 
gibt  nicht  so  selten  Fälle,  in  denen  die  Kranken  über  den  Hergang  nur 
ganz  allgemeine  Angaben  machen  können.  Die  Äußerung:  „es  ist  etwas 
gegen  oder  in  das  Auge  geflogen“,  ist  oft  das  einzige,  was  zu  er¬ 
mitteln  ist.  Und  gerade  die  Angaben  über  das  Gegenfliegen  oder 
Hineinfliegen  eines  Fremdkörpers  in  das  Auge  dürfen  nur  mit  be¬ 
sonderer  Vorsicht  verwertet  werden.  So  wird  häufig  mit  Bestimmtheit 
versichert,  daß  der  gegenfliegende  Fremdkörper  groß  gewesen  sein 
müsse  und  daß  er  wieder  abgesprungen  sei,  die  Untersuchung  aber 
ergibt  nicht  selten  kleine  Splitter,  die  noch  im  Auge  sitzen.  Auch  hat 
der  Verletzte  über  die  Natur  des  Fremdkörpers  oft  eine  falsche  Vor¬ 
stellung.  Verletzte,  die  Stein  mit  stählernen  oder  eisernen  Instrumenten 
bearbeitet  haben,  geben  nicht  selten  an,  daß  Steinsplitter  gegen  das 
Auge  geflogen  seien,  bei  der  Untersuchung  aber  findet  sich  in  Über¬ 
einstimmung  mit  der  Statistik  in  der  Mehrzahl  derartiger  Fälle  ein 
Eisensplitter. 

Genaueres  Befragen  über  die  Situation  während  des  Unfalles, 
Vorzeigenlassen  der  benutzten  Instrumente,  Maschinenteile  u.  dgl. 
können  manchmal  von  größtem  Nutzen  sein;  bei  Schußverletzungen 
ist  die  Angabe  des  Kalibers,  der  Entfernung  und  Richtung,  aus  der 
der  Schuß  kam,  von  Bedeutung. 

Bei  Kriegsverletzten  wird  man  versuchen,  über  die  Art  des  Ge¬ 
schosses  Aufschluß  zu  bekommen.  Es  kann  für  therapeutische  Maß¬ 
nahmen  von  Wert  sein,  zu  wissen,  ob  eine  Verletzung  durch  Infanterie¬ 
oder  Schrapnellkugel  oder  durch  Granatsplitter,  Minensplitter,  Explosion 
von  Zündern  vorliegt,  oder  durch  Verschüttung,  durch  Luftdruck,  durch 
Gaseinwirkung  erlitten  worden  ist.  Nicht  gar  zu  selten  allerdings 
kann  eine  genaue  Auskunft  über  die  Art  der  Verletzung  nicht  ge¬ 
geben  werden,  es  können  auch,  namentlich  wenn  große  und  schwere 
Läsionen  anderer  Körperteile  vorliegen,  Augenverletzungen  anfangs 
ganz  übersehen  werden.  Es  sollte  daher  wenigstens  bei  jeder  Ge- 
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sichts-  und  Schädelverletzung  eine  Augeninspektion  vorgenommen 
werden,  um  einerseits  therapeutisch  nichts  zu  versäumen,  andererseits 
die  spätere  Beurteilung  des  Falles  bei  Rentenansprüchen  usw.  zu 
erleichtern. 

1.  Verwundungen  ohne  Zurückbleiben  des  verletzenden 
Fremdkörpers. 

a)  Verwundungen  des  Augapfels. 

Man  hat  oberflächliche  Verwundungen  des  Augapfels,  bei  denen 
die  einwirkende  Gewalt  sich  innerhalb  der  Bulbushüllen  erschöpft, 
die  Bulbuskapsel  also  nicht  eröffnet  wird,  und  perforierende  Ver¬ 
wundungen,  die  die  Bulbuswände  durchsetzen,  zu  unterscheiden. 

Oberflächliche  Verwundungen  der  Buibushüllen.  Am  wichtigsten 
sind  die  der  Kornea.  Abschilferungen  des  Epithels  ohne  Verletzung 
der  Substantia  pro’pria  —  Erosio  corneae  — ,  wie  sie  besonders 
bei  oberflächlichen  Kratzeffekten  durch  Fingernägel,  Pflanzenblätter 
und  -stiele,  aber  auch  durch  Tuchzipfel  u.  dgl.  Vorkommen,  ver¬ 
ursachen  dem  Patienten  meist  sehr  heftige  Schmerzen,  die  Augen 
tränen  und  sind  stark  injiziert.  Die  Untersuchung,  die  nicht  selten 
erst  nach  Kokainisierung  möglich  ist,  ergibt  in  den  Fällen  mit  aus¬ 
gedehnter  Läsion  ohne  weiteres  den  oberflächlichen  Defekt,  kenntlich 
durch  unregelmäßige  Spiegelung  des  Lichtes  und  eine,  wenn  auch 
geringe  Vertiefung  zwischen  oft  zerfetzten  Randpartien.  Kleine,  strich¬ 
förmige  Defekte  erkennt  man  manchmal  erst,  wenn  man  die  Flüssig¬ 
keit  auf  dem  Auge  durch  Offenhalten  der  Lider  etwas  verdunsten 
läßt;  fokale  Beleuchtung  und  Untersuchung  mit  Fluoreszelnkalium- 
lösung  werden  jeden  Zweifel  beheben  (vgl.  auch  Abschnitt  über  Er¬ 
krankungen  der  Hornhaut  S.  45  und  399ff.). 

Unter  einem  Verbände  mit  Noviform salbe  (0,5:10,0),  mit 
Sublimatsalbe  (1 : 5000)  oder  Dioninsalbe  (1%)  heilen  diese  Defekte 
meist  ohne  Folge  aus.  Man  soll  sich  nicht  verleiten  lassen,  Kokain 
therapeutisch  zu  verwenden,  wozu  ja  die  anästhesierende  Wirkung  auf¬ 
fordern  könnte,  daallzu  reichlicher  Kokaingebrauch  dieEpithel- 
regeneration  geradezu  verzögert;  bei  sehr  heftigen  Schmerzen 
leistet  Dionin  2 — 5%  oft  gute  Dienste  (vgl.  Einleitung  zur  The¬ 
rapie  S.  13). 

Es  können  aber  diese  Erosionen,  auch  ohne  daß  der  Patient  ein 
neues  Trauma  erleidet,  rezidi  vieren.  Oft  stellen  sich  die  Beschwerden, 
die  ganz  denen  nach  der  ursprünglichen  Verletzung  gleichen,  morgens 
beim  Erwachen  wieder  ein.  Die  Untersuchung  zeigt  wieder  eine  Ab¬ 
lösung  des  Epithels  an  derselben  Stelle;  die  Behandlung  ist  dieselbe. 
In  sehr  hartnäckigen  Fällen  wird  man  die  Abkratzung  des  Epithels 
bis  weit  in  das  Gesunde  hinein  (Abrasio),  ja  zuweilen  die  Kaustik 
heranziehen  müssen.  Prophylaktisch  empfiehlt  sich  in  solchen  Fällen, 
den  Verband  nicht  zu  zeitig  wegzulassen,  damit  das  Epithel  die 
genügende  Festigkeit  bekommt.  Außerdem  soll  man  dem  Patienten 
aufgeben,  sich  auch  nach  Weglassen  des  Verbandes  abends  vor  dem 
Schlafengehen  noch  einige  Wochen  lang  Noviformsalbe,  Borvaselin 
(3%ig)  oder  l%ige  Dioninsalbe  einzustreichen. 

Wunden,  die  das  Parenchym  der  Kornea  mitergriffen  haben,  ver¬ 
ursachen  ähnliche  subjektive  Beschwerden,  wie  die  Erosionen.  Man 
sieht  aber  den  tiefergehenden  Defekt  in  den  Hornhautlamellen,  der 
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zuweilen  bis  zur  Descemetschen  Membran  vorgedrungen  sein  kann, 
so  daß  sich  diese  nach  vorn  etwas  vorbuckelt  (Descemetocele). 
Sind  die  Wundränder  zerfetzt  oder  lappig,  so  können  sie  sich  ab¬ 
stoßen.  Das  Epithel  überzieht  in  günstigen  Fällen  den  Defekt,  der 
sich  mit  Narbengewebe  ausfüllt.  Dieses  wenig  durchsichtige,  grau¬ 
liche  Gewebe  gibt  je  nach  Sitz  und  Ausdehnung  zu  mehr  oder  weniger 
hochgradigen  Sehstörungen  Veranlassung. 

Die  Therapie  besteht  auch  hier  am  besten  im  Verband.  Ist  die 
Iris  stärker  gereizt,  so  empfiehlt  sich  die  Erweiterung  der  Pupille 
durch  Atropin. 

Sowohl  die  oberflächlichen  Defekte  des  Epithels,  wie  die  tiefer¬ 
gehenden  des  Parenchyms  können  durch  Infektion,  die  durch  den 
einwirkenden  Fremdkörper  (primäre  Infektion),  oder  häufiger  durch 
nachträgliches  Eindringen  von  Infektionsmaterial  (sekundäre  In¬ 
fektion),  namentlich  aus  dem  Kon junkti valsack  und  dem  Tränensack, 
Veranlassung  zu  schweren  Komplikationen  geben,  die  sich  um  das 
Krankheitsbild  des  Ulcus  corneae  gruppieren,  s.  dieses  S.  406ff. 

Oberflächliche  Verwundungen  der  Conjunctiva  bulbi  sind  selten 
und  fast  immer  bedeutungslos.  Gelegentlich  allerdings  kann  durch 
Infektion  der  lädierten  Stelle  ein  Konjunktivalgeschwür  entstehen, 
das  aber  unter  desinfizierender  Behandlung  schnell  abheilt. 

Auch  oberflächliche  Sklerawunden  sind  selten  und  heilen 
meist  gut  ohne  besondere  Behandlung.  Zuweilen  kann  man  im  Zweifel 
sein,  ob  die  Wunde  oberflächlich  geblieben  oder  perforierend  ist,  die 
differentialdiagnostischen  Momente  werden  S.  731  besprochen. 

Perforierende  Wunden  der  Bulbushüllen. 

Wunden,  die  die  Augenhüllen  durchbohrt  haben,  stellen  stets  ein 
ernstes  Vorkommnis  dar.  Schon  durch  die  Verletzung  an  sich 
kann  das  Auge  in  seiner  Funktion  und  Gestalt  schwer  geschädigt  werden. 
Ferner  ist  stets  an  die  Möglichkeit,  daß  durch  die  Perforationsstelle 
Infektionsmaterial  in  die  Tiefe  des  Auges  gelangt  ist,  undan  die  sich 
hieraus  ergebenden  Komplikationen  (besonders  Entzündung  und 
Eiterung  des  verletzten  Auges,  sympathische  Erkrankung  des 
anderen  Auges)  zu  denken.  Schließlich  kann  auch  durch  Spätfolgen 
(wie  glaukomatöse  Zustände,  Netzhautablösung  usw.)  noch 
weitere  Schädigung  eintreten.  Es  wird  daher  jeder  Fall  von  Verletzung 
ganz  besonders  sorgfältig  darauf  zu  untersuchen  sein,  ob  eine  Perforation 
der  Bulbushüllen  eingetreten  ist,  damit  recht  schnell  eine  sachgemäße 
Therapie  einsetzen  kann.  Wir  werden  aber  sehen  (s.  S.  736ff.),  daß 
diese  oft  eine  ganze  Reihe  technischer  Fertigkeiten  und  auch  Instrumente 
und  Apparate  erfordert,  über  die  im  allgemeinen  nur  der  Spezialarzt  ver¬ 
fügen  wird.  Deshalb  wird  es  sich  empfehlen,  den  Kranken 
nach  Feststellung  der  Perforationswunde  mit  Verband  so¬ 
fort  zum  Augenarzt  zu  schicken. 

Man  kann  die  Perforationsstellen  rein  korneal,  rein  skleral  und 
korneoskleral  liegend  finden. 

Korneal  gelegene  Bulbusperforationen  zeigen  sich  an  durch 
eine  grauliche  Trübungszone  in  der  Hornhaut  mit  meist  gequollenen 
Rändern,  die  bei  glatten,  zu  den  Lamellen  senkrechten  Wunden  klaffen, 
bei  schrägen  lappenförmig  Übereinanderliegen  können.  Ist  die  Per¬ 
foration  frisch,  so  ist  die  vordere  Kammer  aufgehoben 
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Fig.  587.  Panophthalmie  (Endophthalmitis  septica)  nach  Perforatio 
corneae.  P  Perforationsstelle  durch  Fibrin  geschlossen;  H  eiterige  Exsudation 
in  der  vorderen  Kammer;  J  starke  Glaskörpereiterung,  vorwiegend  von  der  Netz¬ 
haut  und  den  inneren  Schichten  der  Aderhaut  ausgehend. 

die  sich  oft  zapfenartig  zwischen  die  Wundlefzen  einsenkt,  kommt 
es  in  günstigen  Fällen  zu  einer  Narbe,  an  der  sieh  außer  den  fixen 
Hornhautzellen  auch  Wanderzellen  beteiligen.  Nach  6—8  Tagen 
sieht  man  eine  grauweißliche  feste  Trübung,  die  die  Funktion  des 
Auges  nicht  unwesentlich  beeinträchtigen  kann,  einmal  durch  die 
Behinderung  des  Lichteinfalls  in  das  Auge,  namentlich  bei  zentraler 
Lage  der  Narbe,  dann  aber  auch  durch  die  Veränderung  der  regel¬ 
mäßigen  Lichtbrechung  der  Kornea  (Astigmatismus). 


oder  so  seicht,  daß  die  Iris  der  Hornhaut  ganz  naheliegt,  das  Auge 
ist  dabei  weich,  gerötet  (Ziliarinjektion)  und  mehr  oder  weniger 
schmerzhaft.  Zuweilen  haben  die  Kranken  selbst  die  Eröffnung  der 
Augenkapsel  bemerkt,  sie  geben  an,  daß  bei  der  Verletzung  „heißes 
Wasser“  aus  dem  Auge  geflossen  sei. 

Es  kann  sich  die  Perforationswunde  schon  nach  wenigen  Stunden 
durch  fibrinöse  Verklebung  schließen,  die  Kammer  stellt  sich  wieder 
her '.(Fig.  587,  P).  Unter  einer  schnell  sich  ausbildenden  Epitheldecke, 
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Sehr  häufig  kommt  es  bei  den  Korneaperforationen  zur  Mit- 
verietzung  der  Linse  und  der  Iris.  Man  soll  ^danach  stets 
fahnden.  Umgekehrt  sprechen  Läsionen  dieser  inneren  Teile  bei 
etwa  bestehendem  Zweifel,  ob  [eine  Korneawunde  perforierend  ist 
oder  nicht,  für  Perforation. 

Verwundungen  der  Linse  sind  kenntlich  durch  die  Trübung  der¬ 
selben.  Daß  es  sich  um  eine  Cataracta  traumatica  handelt,  ergibt  sich 
aus  den  anamnestischen  Angaben,  dem  Ausschluß  anderer  Ursachen 
und  dem  Nachweis  einer  Kapselläsion,  zuweilen  kann  man  den  Wund¬ 
kanal  deutlich  in  die  Tiefe  verfolgen  (Fig.  588  L).  Bei  größeren  Ver- 


Fig.  588.  Perforierende  Stichverletzung — Panophthalmie  (Endophthalmitis  septica). 
PV  Perforationsstelle  mit  infiltriertem  VVundrändern;  L  Stichkanal  in  der  Linse; 
J  Glaskörpereiterung;  H  Eiter  in  der  Vorderkammer. 


letzungen  der  Kapsel  drängen  sich  gequollene  und  zerfallene  Linsen¬ 
massen  zwischen  den  klaffenden  Kapselzipfeln  nach  vorn;  sie  werden 
allmählich  von  der  vorderen  Kammer  aus  resorbiert.  Stürmische 
Quellung  der  Linsenfasern  mit  reichlichem  Vorfall  derselben  in  die 
vordere  Kammer  führt  zu  Glaukomanfällen;  die  Kornea  wird 
trüb,  gestippt,  das  Auge  hart,  stärker  injiziert  und  schmerzhaft. 

Schließt  sich  die  Kapselwunde  durch  proliferierende  Wucherung 
ihres  Epithels,  so  kommt  es  zu  einer  weißlichgrauen,  verdickten  Narbe ; 
die  Trübung  der  Linse  kann  weiter  zunehmen,  die  Resorption  aber 
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hört  auf.  Im  Pupillargebiet  bleiben  dann  mehr  oder  weniger  aus¬ 
gedehnte  Trübungsschichten,  zuweilen  auch  nur  membranöse  Trübungen 
(Nachstar)  (Fig.  595  K)  sichtbar.  Es  kann  aber  nach  Schluß  der 
Kapselwunde,  namentlich  bei  geringer  Ausdehnung  derselben,  auch 
die  Zunahme  der  Trübung  sistieren,  so  daß  es  zu  einer  stationären, 
partiellen  Katarakt  kommt,  ja  es  kann  ein  teilweiser  Rückgang 
der  Trübung  eintreten  (vgl.  Abschnitt  ,,  Krankheiten  der  Linse"). 

Wunden  der  Iris  verursachen  Blutungen  in  die  vordere  Kammer 
(Hyphäma).  Zwischen  den  klaffenden  Iriswundrändern  sieht  man 
je  nach  der  Gewalteinwirkung  rundliche  oder  längliche  Spalten, 
durch  die  bei  klarer  Linse  und  klarem  Glaskörper  im  durchfallenden 
Licht  roter  Reflex  zu  erhalten  ist. 


Fig.  589.  Seröse  Iriszyste. 
(Nach  Heine.) 


Fig.  591.  Epithel  Wucherung  in  Iris 
und  Vorderkammer  nach  perforieren¬ 
der  Verletzung  mit  Einheilung  einer 
Wimper  in  die  Vorderkammer. 
(Nach  Heine.) 


Fig.  590.  Perlzyste  der  Iris. 
a  Große,  mit  der  Iris  verwachsene 
Schnittnarbe  der  Kornea  (Messerstich). 
(Nach  Axenfeld.) 


Durch  Läsionen  im  Iriswinkel  und 
Defekte  im  angrenzenden  Ligamentum  pec- 
tinatum  können  sich  unter  Mibeteiligung 
des  Endothels  und  der  vorderen  Irisschicht 
Hohlräume  bilden,  die  mit  dünnen,  durch¬ 
sichtigen,  manchmal  leicht  pigmentierten 
Wandungen  versehen  im  Kammerwinkel 
sitzen  (seröse  Iriszysten,  Fig.  589). 
Diese  können  aber  auch  durch  wuchernde 
Epithelzellen  entstehen,  die  bei  der  Per¬ 
foration  von  der  Kornea,  Konjunktiva  oder 
auch  den  Lidern  mit  in  das  Innere  der 
Kammer  gerissen  werden,  oder  aber  von 
den  Epithelzapfen  des  Vernarbungspro¬ 
zesses  stammen  (Fig.  591).  Zuweilen  sieht 
man  auch  kleine,  weißliebgraue  Zysten  mit 
festerem,  breiigem  Inhalt  (Perlzysten, 
Fig.  590).  Die  Zysten  bedeuten  fast  immer 
unter  schmerzhaften  Entzündungserschei- 


eine  Gefahr  für  das  Auge,  da  sie  sich 
nungen  allmählich  zu  vergrößern  pflegen  und  Drucksteigerung  zur  Folge  haben 
können.  Die  Therapie  hat  bei  kleineren  Zysten  die  operative  Entfernung,  bei 
größeren  die  Verödung  anzustreben. 
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Oft  stürzt  durch  die  perforierende  Wunde  außer  dem  Kammer¬ 
wasser  auch  Irisgewebe  aus  dem  Innern  heraus  (Irisprolaps,)  es 
kann  dann  die  Iris  mit  den  Hornhautwundrändern  verkleben  und 
schließlich  in  die  Narbe  einheilen  (Fig.  592,  N).  Im  günstigsten  Falle 
bleibt  diese  vordere  Synechie  unverändert  bestehen,  sie  kann 
aber  auch  Veranlassung  zu  Drucksteigerung,  Staphylo  ni¬ 
hil  düng  usw.  werden.  Wird  der  Ziliarkörper  in  seiner  Funktion 
mitgeschädigt,  so  kann  es  zum  Weicherwerden  des  Auges  und  zur 
Phthisis  bulbi  kommen. 

Bei  sehr  großen  Wunden  fällt  auch  der  Ziliarkörper  in  größerer 
Ausdehnung  vor,  ja  es  können  Linse,  Aderhaut-  und  Netzhautgewebe 
austreten,  was  gleichbedeutend  ist  mit  dem  Verlust  des  Auges. 


Fig.  592.  Perforierende  Verletzung. 

N  Narbe  mit  eingeheilter  Iris;  L  zertrümmerte  Linse;  A  Glaskörperabszeß. 

Skleral  gelegene  Perforationen  durchsetzen  fast  iipmer  auch 
die  Aderhaut  und  Netzhaut,  so  daß  bei  frischen  Verletzungen  in  dem 
Skleraspalt  der  Glaskörper  sichtbar  ist,  es  kann  aber  auch  Aderhaut- 
und  Netzhautgewebe  vorfallen.  Mit  dem  Augenspiegel  sieht  man 
Blutungen  im  Glaskörper  und  an  der  Perforationsstelle  der  Aderhaut 
und  Netzhaut.  Das  Auge  ist  in  frischen  Fällen  weich,  oft  aber  ohne 
stärkere  Beizung. 

Zuweilen  ist,  namentlich  bei  kleinen  Wunden,  die  Diagnose 
der  Sklera  Perforation  recht  schwer,  da  die  Wunden  schnell  vcr- 
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kleben  können.  Genaueres  Nachforsehen  (mit  der  Lupe)  nach  Resten 
von  Glaskörper  und  pigmentiertem  Gewebe,  ferner  das  Absuchen  des 
Glaskörpers  nach  Trübungen  und  Blutungen  können  ausschlaggebend 
sein.  Altere  Perforationen  verraten  sich  durch  atrophische  weiße 
Herde  und  Pigmentflecke  im  Augenhintergrund. 

Als  Kriegsverletzung  ist  die  Skleraperforation  viel  häufiger  zur 
Beobachtung  gekommen  als  im  Frieden.  Besonders  gilt  das  von  Per¬ 
forationen  in  der  Äquatorzone,  oder  in  noch  weiter  hinten  hegenden 
Bulbusabschnitten  (Fig.  593);  denn  Lider  und  Orbitawände  vermögen 
das  Auge  nicht  genügend  gegen  die  große  Durchschlagskraft  der  mo¬ 
dernen  Geschosse  zu  schützen.  Auch  mit  Anspießungen  durch  Knochen¬ 
splitter  nach  Zertrümmerung  der  Orbitawand  durch  große  Projektile 
muß  gerechnet  werden. 


Fig.  593.  Weit  hinten  gelegene  Skleraperforation  (P)  durch  Granatsplitter  nach 
Durchbohrung  des  Unterlides.  N  nach  der  Narbe  verzogene  abgelöste  Netzhaut. 

Ausgedehnte  Blutungen  im  Glaskörper. 

Perforationswunden,  welche  die  Sklera  und  Kornea  zu¬ 
gleich  treffen,  sind  meist  mit  größeren  Reizerscheinungen  —  stärkerer 
Ziliarinjektion,  Chemosis,  Lidschwellung,  Schmerzen  —  verbunden. 
Der  verletzte  Ziliarkörper  kann  in  der  klaffenden  Wunde  zutage 
liegen,  auch  prolabieren.  Ist  die  vordere  Kammer  eröffnet,  so  zieht 
sich  die  Iris  nach  der  Wundstelle  hin.  es  kommt  zur  Verziehung  der 
Pupille  oder  zu  einem  Kolobom  der  Iris,  meist  auch  zu  Blutaustritt 
in  die  Vorderkammer.  Bei  sehr  großen  Wunden  kann  es  zu  aus¬ 
gedehnterem  Prolaps  der  inneren  Teile  kommen.  Linse  und  Glas¬ 
körpermassen  können  austreten;  schwärzlich  pigmentiertes,  blutiges 
Gewebe,  dessen  einzelne  Bestandteile  nicht  mehr  erkennbar  sind, 
hängt  aus  der  Wunde  heraus.  Solche  Augen  sind  auch  der  Form 
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nach  meist  nicht  zu  erhalten.  Aber  auch  weniger  ausgedehnte  Wunden 
der  Sklera  zeigen,  namentlich  wenn  sie  die  Ziliarkörpergegend  mit¬ 
betroffen  haben,  Neigung  zu  Einziehung  und  Schrumpfung  der  Narbe, 
wozu  sich  dann  nicht  selten  Ablösung  der  Netzhaut  und  Ausgang 
in  Phthisis  bulbi  gesellen. 

Wundinfektion  bei  perforierenden  Verletzungen. 

Besonders  schwer  sind  die  Folgen  einer  perforierenden  Verletzung, 
wenn  Wundinfektion  eingetreten  ist.  Oft  weisen  Aufquellung  und 
gelbliche  Infiltration  der  Wundränder  (vgl.  S.  729,  Fig.  588  PV)  ohne 
weiteres  auf  solche  hin.  Schnell  zu¬ 
nehmende  Ziliarinjektion.  zunehmende 
Schmerzen,  Trübung  des  Kammer¬ 
wassers,  Verfärbung  der  Iris,  Verenge¬ 
rung  der  Pupille,  Ausbildung  von  hinte¬ 
ren  Synechien  sind  im  Anschluß  an 
perforierende  Verletzungen  stets  Alarm¬ 
zeichen  für  eingetretene  Infektion. 

Bei  progressiver  Eiterung 
kommt  es  dann  bald  zu  eiteriger  Exsu¬ 
dation  in  die  vordere  Kammer  (Hypo- 
pyon),  Fig.  587  und  588 H),  Übergang 
des  Prozesses  auf  die  Ziliarkörpergegend 
und  den  Glaskörper,  entweder  unter 
Ausbildung  eines  partiell  bleibenden  Fig.  594.  Panophthalmie. 
Glaskörperabszesses  (Fig.  592.4) 

oder  unter  totaler  Vereiterung  des  ganzen  Glaskörpers.  Ödem  der 
Konjunktiva,  Schwellung  der  Lider,  starke  Protrusio 
bulbi,  starke  Schmerzen  vervollständigen  das  Krankheitsbild  dieser 
totalen  Vereiterung  (Panophthalmie,  Fig.  594),  die  mit  völligem 
Verluste  des  Auges  endet. 

Anatomisch  stellt  sich  diese  septische  Endophthalmitis  als  eine  sich 
schnell  ausbreitende  Exsudation  auf  die  Oberfläche  der  Iris,  des  Ziliarkörpers  und 
der  Retina  dar.  Die  Retina  kann  die  Aderhaut  lange  Zeit  schützen,  doch  kann 
es  auch  zur  Exsudation  in  ihren  inneren  Schichten  kommen.  Die  Exsudation  be¬ 
steht  aus  Fibrin  und  Leukozyten,  wobei  die  polynukleären  überwiegen. 

In  anderen  Fällen  sieht  man  zunächst  nur  die  Wunde  und  einen 
mehr  oder  weniger  heftigen  Reizzustand  des  Auges:  Ziliarinjektion, 
Tränenfluß,  Lichtscheu.  Ist  dieser  Reiz  lediglich  direkte  Folge  des 
einwirkenden  Insultes,  dann  pflegt  er  nach  Versorgung  der  Wunde  und 
Ruhigstellung  des  Auges  unter  Verband  allmählich  zurückzugehen. 
Ist  aber  Infektionsmaterial  in  das  Auge  gelangt,  so  kann  nach  einer 
gewissen  Inkubationszeit  die  zunehmende  Entwicklung  der  Orga¬ 
nismen  eine  Vermehrung  des  Reizzustandes  und  Ausbildung  stärkerer 
entzündlicher  Erscheinungen  bedingen.  Die  Injektion  nimmt  zu. 
das  Kammerwasser  beginnt  sich  zu  trüben;  Beschläge  an  der  Des- 
cemetschen  Membran,  Verfärbung  der  Iris  und  Ausbildung  hinterer 
Synechien  zeigen  den  Ausbruch  einer  plastischen  Iridozyklitis  an, 
die  gelegentlich  auch  ein  Hypopyon  aufweisen  kann.  Bleibt  der  Prozeß 
progressiv,  so  können  sich  unter  weiterer  Zunahme  der  Ziliarinjektion 
Seclusio  und  Occlusio  der  Pupille  einstellen,  wodurch  bei  erhaltener 
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Ziliarkörperfunktion  Drucksteigerung  mit  heftigen  Schmerzanfällen 
bedingt  sein  kann,  ln  anderen  Fällen,  in  denen  der  Ziliarkörper  selbst 
von  der  Entzündung  mit  ergriffen  ist,  finden  wir  Herabsetzung  des 
Drucke  sundstarke  Schmerzempfindlichkeit  der  Ziliarkörpergegend 
gegen  jede  Berührung.  Hat  eine  stärkere  Verschwartung  und  Schrump¬ 
fung  des  Glaskörpers  stattgefunden,  so  tritt  meist  Netzhautablösung, 
oft  gefolgt  von  Phthisis  bulbi  ein  (vgl.  Fig.  595).  Die  Prüfung  der 
Funktion  des  Auges,  namentlich  der  Lichtempfindung,  wird  uns  Auf¬ 
schluß  geben,  inwieweit  der  Prozeß  die  Tiefe  des  Auges  verändert  hat. 

Es  ist  aber  andererseits  nicht  ausgeschlossen,  daß  Augen  eine 
infektiöse  Iridozyklitis  überstehen,  der  Prozeß  kann  in  jedem  Stadium 


p 


Fig.  595.  Schleichende  Iridozyklitis  nach  perforierender  Verletzung.  Ablatio 
retinae.  P  Perforationsstelle;  K  Kataraktreste  und  Nachstar;  S  Glaskörperstränge. 


zum  Stillstand  kommen.  Das  Nachlassen  des  Keizzustandes,  der 
Rückgang  der  exsudativen  Prozesse,  die  Besserung  des  Augendruckes 
sind  Zeichen  für  eine  günstige  Wendung.  Doch  darf  nicht  vergessen 
werden,  daß  auch  nach  Abklingen  der  entzündlichen  Erscheinungen, 
selbst  nach  längeren  Perioden  scheinbar  vollkommener  Ruhe,  mit  oder 
ohne  neue  Veranlassung  ein  Wiederaufflackern  des  Prozesses  möglich 
ist,  und  stets  ist  daran  zu  denken,  daß  gerade  Augen  mit  der¬ 
artig  schleichend  verlaufender  infektiöser  Iridozyklitis 
besonders  oft  Veranlassung  zur  sympathischen  Erkrankung 
des  anderen  Auges  werden  (vgl.  S.  773ff.,  dort  auch  Anato¬ 
misches  usw.). 
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Ganz  besonders  neigen  Augen,  bei  denen  Ge  websteile 
aus  dem  Innern  des  Auges  —  vor  allem  kommt  Irisgewebe  in  Be¬ 
tracht  —  in  die  Perforati ons wunde  eingelagert  sind,  zu 
Infektion  (Fig.  596). 

Selbst  bei  schon  verheilten  Irisprolapscn  bleibt  die  Möglichkeit 
einer  Spät infe kt ion  bestehen,  diese  ist  dann  am  größten,  wenn  das 
prolabierte  Gewebe  in  die  Narbenschichten  der  Oberfläche  eingeheilt 
ist  und  knopfförmig  oder  mit  einer  zystoiden  Aushöhlung  über  die 
Bulbuswand  prominiert.  Durch  ganz  geringfügige  Traumen  kann 
infektiöses  Material  in  diesen  Prolaps  eingebracht  werden  und  zu 
einer  Vereiterung  der  Tiefe  des  Auges  führen  (Fig.  596  P). 


Fig.  596.  Beginnende  Panophthalmie  (Endophthalmitis  septica)  nach  Spätinfektion 
von  einem  Irisprolaps  ausgehend.  P  Knopfförmiger  Prolaps;  J  Infiltration  des 

Glaskörpers. 

Selbstverständlich  bieten  auch  die  Perforationen  im  hinteren 
Bulbusabschnitt,  die  besonders  im  Kriege  häufiger  zur  Beobachtung 
kamen,  Gelegenheit  zur  Infektion,  namentlich  wenn  gleichzeitig  eine 
Läsion  der  Nasenhöhle  oder  ihrer  Nebenhöhlen  eingetreten  ist. 

Als  Erreger  der  intraokularen  Eiterungen  kommen  hauptsächlich 
in  Betracht  Pneumokokken,  Staphylokokken,  seltener  Streptokokken,  Bacillus 
subtilis  und  verwandte  Arten  u.  a.  m. 
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Die  Behandlung  der  perforierenden  Wunden  des  Bulbus  hat 
vor  allem  dafür  zu  sorgen,  daß  die  Wundränder  der  Bulbus¬ 
kapsel  gut  aneinanderliegen,  da  nur  so  eine  schnelle  und  glatte 
Vernarbung  der  Wunde  eintreten  kann.  Etwa  zwischen  den  Wundrändern 
liegendes  Gewebe  aus  dem  Bulbusinnern  soll  nicht  in  das  Auge 
zurückgeschoben  werden,  sondern  unter  leichtem  Zug  vor  die  Wund¬ 
ränder  gebracht  und  abgeschnitten  werden  (Prolapsabtragung). 
Nicht  allzugroße  Wunden  werden  sich  dann  unter  einem  anti- 
septischen  Salbenverband  (Novif ormsalbe  (0,5  : 10,0),  Sublimat¬ 
salbe  1  :  5000)  bei  möglichster  Ruhe  des  Kranken  schon  nach  einigen 
Tagen  geschlossen  haben.  Sind  die  Wunden  aber  groß  oder  weit¬ 
klaffend,  so  muß  man  die  verletzte  Hülle  vernähen  oder  noch 
besser  sie  mit  Bindehaut,  die  man  aus  der  Umgebung  herüber- 
ziebt,  decken  (Bindehautdeckung)  (vgl.  Technik  S.  417).  Die 
lockere  Verbindung  der  Bindehaut  mit  dem  Bulbus  erlaubt  eine  weit¬ 
gehende  Verschiebung,  so  daß  man  mit  oder  ohne  Lappenbildung  be¬ 
quem  die  Perforationswunden  verschließen  kann.  Unter  dieser  Decke 
kann  die  Vernarbung  ausgezeichnet  vor  sich  gehen  und  durch  sie  zu¬ 
gleich  in  wirksamer  Weise  das  nachträgliche  Eindringen  von  Infektions¬ 
material  in  das  Auge  verhindert  werden.  Selbstredend  wird  man  den 
Hauptquellen  der  sekundären  Infektion  —  dem  Konjunk- 
tivalsack  und  dem  Tränensack  —  die  größte  Aufmerksamkeit 
schenken  und  Erkrankungen  dieser  Teile  möglichst  schnell  zu 
beseitigen  suchen. 

Finden  sich  Zeichen  dafür,  daß  der  Bulbus  infiziert  ist,  so  hat 
man  darauf  seine  besondere  Aufmerksamkeit  zu  richten.  Reichliche 
Atropinisierung.  warme  Umschläge,  subkonjunktivale  Koch¬ 
salz-  oder  Sublimatinjektionen  können  im  Anfang  von  Nutzen  sein. 
Ferner  werden  allgemeine  Quecksilberschmierkuren  und 
große  Dosen  Natrium  salicylicum,  Benzosalin  als  wirksam 
empfohlen,  auch  Einspritzungen  von  Elektrokollargol  sind  versucht 
worden.  Sind  die  Wundränder  stark  eiterig  infiltriert,  so  ist  eine 
ausgedehnte  Kauterisation  der  infiltrierten  Partien  angezeigt,  selbst 
bis  in  das  Innere  des  Bulbus  hinein. 

Kommt  es  trotz  aller  Bemühungen  zur  Vereiterung  des  Glas¬ 
körpers,  so  bleibt  nur  die  operative  Entfernung  des  Bulbus  übrig. 

Verläuft  der  infektiöse  Prozeß  unter  dem  Bilde  einer  plastischen 
Iridozyklitis,  die  auf  die  genannte  konservative  Behandlung  nicht 
weichen  will,  so  muß  das  verletzte  Auge,  namentlich  bei  beginnender 
Phthisis  bulbi,  ebenfalls  entfernt  werden  wegen  der  Gefahr 
der  sympathischen  Erkrankung  des  zweiten  Auges,  worauf  auf 
S.  777  genauer  eingegangen  wird. 

Aber  auch  nichtinfizierte  Augen,  die  so  ausgedehnt 
zertrümmert  sind,  daß  die  konservative  Behandlung  von  vornherein 
erfolglos  erscheint,  wie  das  besonders  oft  bei  Kriegsverletzungen  durch 
große  Projektile  derFallwar,  wird  man  entfernen,  um  den  Patienten 
nicht  durch  unnötiges  Zuwarten  noch  mehr  zu  schädigen.  Allerdings 
erfordert  die  Beurteilung  gerade  solcherFälle  viel  Erfahrung, 
da  dem  Kranken  fast  immer  die  Erhaltung  auch  eines  erblindeten  Auges 
erwünschter  sein  wird  als  das  Tragen  einer  Prothese,  die  besonders 
bei  Berufen,  die  viel  in  Staub  und  Hitze  zu  arbeiten  haben,  mancherlei 
Belästigungen  verursacht.  Bei  Kindern  bedeutet  die  Entfernung  des 
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Auges  zuweilen  eine  Störung  in  der  Entwicklung  der  betroffenen  Ge¬ 
sichtshälfte. 

Zur  Entfernung  des  Bulbus  schält  man  ihn  aus  der  Tenonschen 
Kapsel  aus,  läßt  aber  die  Muskeln  und  die  Conjunctiva  bulbi  in  der 
Orbita  zurück  —  Enucleatio  bulbi. 

Die  Operation  wird  in  folgender  Weise  ausgefflhrt:  Man  umschneidet  die 
Conjunctiva  bulbi  in  der  Zirkumferenz  der  Hornhaut,  an  der  rechts  vom  Operateur 
liegenden  Seite  beginnend.  Dann  wird  der  rechts  liegende  Seitenwender  durch¬ 
trennt,  und  zwar  so,  daß  ein  genügend  langes  Sehnenstück  am  Bulbus  bleibt, 
um  an  ihm  den  Bulbus  mit  einer  Pinzette  fest  fassen  zu  können.  Nach  Durch¬ 
trennung  der  beiden  Höhenwender  dicht  am  Bulbus  und  kräftigem  Vorziehen 
des  Auges  an  der  Seitenwendersehne,  wird  mit  einer  gebogenen  Schere,  die  hinter 
das  Auge  geführt  wird,  der  Optikus  in  der  Orbita  durchschnitten.  Der  Bulbus 
folgt  jetzt  leicht  dem  Zuge  nach  vorn,  es  werden  die  noch  verbliebenen  Muskeln 
dicht  an  ihm  abgeschnitten  und  die  Conjunctiva  bulbi  durch  drei  Suturen  geschlossen. 
Unter  Verband  ist  eine  Heilung  meist  in  5 — 6  Tagen  zu  erzielen. 

Die  Enukleation  kann  technisch  viel  Schwierigkeiten  bieten, 
wenn  die  Augen  sehr  weich  oder  von  vornherein  durch  die  Ver¬ 
letzung  stark  zertrümmert  sind,  und  vor  allem,  wenn  entzündliche 
Prozesse  des  infizierten  Auges,  auch  die  Nachbarschaft  infiltriert  und 
dadurch  zu  einem  festeren  Zusammenhang  zwischen  dem  orbitalen  Gewebe 
und  dem  Bulbus  geführt  haben,  wie  meist  bei  fortgeschrittener 
Panophthalmie.  Es  besteht  in  solchen  Fällen  die  Möglichkeit,  daß 
beim  Herauspräparieren  des  Bulbus  die  Sklera  angeschnitten  wird, 
wodurch  dann  Bulbusinhalt  in  das  Orbitagewebe  übertreten  kann. 
Ist  der  Bulbusinhalt  infiziert,  so  kann  dadurch  phlegmonöse  Entzündung 
derOrbita,  jaMeningitis  entstehen.  Darum  soll  man  sich  in  derartigen 
Fällen  damit  begnügen,  das  Krankhafte  zu  entfernen,  also  den  zer¬ 
trümmerten  und  infizierten  Bulbusinhalt,  die  Sklera  aber  soll  man  in 
der  Orbita  lassen  zum  Schutz  gegen  das  Eindringen  von  Bulbusinhalt 
in  das  Orbitagewebe.  Es  wird  das  erreicht  durch  die  Exenteratio 
bulbi. 

Man  sticht  dazu  ein  Starmesser  im  horizontalen  Meridian  etwa  2  mm  hinter 
dem  Limbus  quer  durch  den  Bulbus  hindurch  und  umschneidet  in  sägenden 
Zügen  die  obere  Hornhauthälfte.  Dann  faßt  man  den  Homhautlappen  mit  einer 
Pinzette  und  trägt  die  untere  Hornhauthälfte  mit  der  Sehere  ab.  Hierauf  wird 
der  Inhalt  des  Bulbus  aus  der  Sklera  herausgelöffelt,  die  gereinigte  Sklera  durch 
radiäre  Einschnitte  zum  Zusammensinken  gebracht.  Es  entsteht  so  ein  Sklera¬ 
stumpf,  an  dem  die  Muskeln  ansitzen.  Das  Auge  wird  verbunden,  die  Heilung 
erfordert  meist  10 — 14  Tage,  da  oft  ein  stärkeres  ödem  der  Konjunktivs  und 
auch  der  Lider  eintritt. 

Etwa  3 — 4  Wochen  nach  der  Entfernung  der  Augen  soll  der 
Kranke  eine  Prothese  bekommen.  (Näheres  über  dieselben  vgl. 
S.  24.)  Denn  läßt  man  den  Stumpf  ohne  eine  solche,  so  geben  die 
Verschmutzung  der  Höhle,  die  Möglichkeit  der  Einrollung  der  Lider 
und  Einwirkung  der  Wimpern  auf  die  Schleimhaut  Veranlassung 
zu  chronischer  Konjunktivitis,  Verdickung  und  Verkürzung  der 
Schleimhaut. 

Es  ist  erklärlich,  daß  ein  Exenterationsstumpf,  bei  dem  die  Sklera 
noch  in  der  Orbita  ist,  der  Prothese  einen  besseren  Halt  gibt  als  ein 
Enukleationsstumpf.  Durch  Einsetzen  der  jetzt  wohl  allgemein  ein¬ 
geführten  Doppelschalenaugen  (Reformaugen)  kann  das  kosmetische 
Resultat  wesentlich  gebessert  werden.  Versuche,  den  Stumpf  durch 
Einheilen  von  Kugeln  aus  Metall,  Glas,  Paraffin,  Hollundermark, 
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ausgeglühtem  Knochen  u.  ä.  zu  verbessern,  sind  nicht  immer  von 
dauerndem  Erfolg  gewesen,  da  sich  die  implantierten  Fremdkörper  oft 
unter  stürmischen  entzündlichen  Erscheinungen  wieder  abstießen.  Auch 
die  Versuche,  in  den  Muskeltrichter  Fettklümpchen  zur  Einheilung  zu 
bringen,  befriedigen  nicht  immer. 

Betreffs  Behandlung  der  mannigfachen  Folgezustände,  die 
nach  Heilung  der  eigentlichen  Wunde  sich  in  aseptischen  und  infizierten 
Augen  konstatieren  lassen,  wie  Adhärenz  der  Narbe,  Staphylombildung. 
Verwachsung  der  Pupille,  Sekundärglaukom,  traumatische  Katarakt, 
Netzhautablösung  usw.  muß  auf  die  einschlägigen  Kapitel  verwiesen 
werden. 

b)  Verwundungen  der  Bedeckung  und  Umgebung  des  Auges. 

Wunden  der  Lider  sind  sehr  häufig.  Durchbohren  sie  den  Mus- 
culus  orbicularis  in  vertikaler  Richtung  zu  seinen  Fasern,  so  klaffen 
die  Wundränder  auseinander,  während  bei  horizontalen  Wunden  die 
Ränder  sich  eng  aneinanderlegen  und  oft  schnell  verkleben.  Wichtig 
ist  festzustellen,  ob  die  Wunde  den  Tarsus  und  die  Konjunktiva  durch¬ 
setzt  hat,  besonders  ist  das  von  Bedeutung,  wenn  die  Lidkante  be¬ 
troffen  ist.  Hier  kommen  leicht  durch  Verschiebung  der  Teile  zu- 


Fig.  597.  Verletzung  durch  Gewehr¬ 
schuß.  Schußrichtung:  Nasenwurzel, 
Orbita,  Schläfe.  Herausreißen  des 
Orbitainiialtes,  Öffnung  der  Kieferhöhle. 


Fig.  598.  Verletzung  durch  Granat¬ 
splitter.  Zertrümmerung  der  Stirnhöhle, 
des  Orbitadaches  und  des  linken  Auges. 
Gehirnprolaps. 


einander  Defekte  in  den  Lidrändern  (Lidkolobome)  oder  Stellungs¬ 
anomalien  des  Wimperbodens  (Tricliiasis)  vor. 

Jede  das  ganze  Lid  durchsetzende  Wunde  muß  ferner 
daran  denken  lassen,  daß  der  Augapfel  mitlädiert  ist;zuweilen 
findet  man,  namentlich  nach  skleralen  Perforationen,  Glaskörper  in  der 
Lidwunde.  Ferner  sind  Lidwunden  ofc  verbunden  mit  Läsionen  der 
Wangengegend,  der  Tränenröhrchen,  des  Tränensackes  und  der  Orbita. 

Ob  eine  Lidwunde  die  Eingangspforte  für  eine  Orbitaverletzimg 
bildet,  kann  die  vorsichtige  Sondierung  ergeben,  zugleich  bekommt 
man  dabei  eine  Vorstellung  über  die  Richtung  und  Tiefe  der  Wunde. 

Nimmt  der  die  Orbitaverletzung  verursachende  Körper  seinen 
Weg  aber  nicht  durch  das  Lid,  sondern  durch  die  Konjunktiva  am 
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Bulbus  entlang,  so  kann  die  Orbitaverletzung  zuweilen  übersehen 
werden,  da  die  Wunde  in  der  faltigen  Konjunktiva  schwer  zu  finden 
ist  und  oft  gar  nichts  Besonderes  bietet.  In  anderen  Fällen  aller¬ 
dings  geben  Fettpartikelchen,  die  in  der  Wunde  liegen,  den  Beweis 
für  die  Eröffnung  der  Orbita.  Weitere  wichtige  Anhaltspunkte  für 
Orbitaverletzungen  s.  S.  752. 

Zu  sehr  schweren  Zerreißungen  und  Abreißungen  der  Lider  mit 
Zertrümmerung  der  Orbitaknochen  kam  es  im  Kriege  infolge  von 
Verletzungen  durch  größere  Granatsplitter,  Schrapnellkugeln,  aber  auch 
durch  Infanteriemantelgeschosse,  insbesondere  Querschläger.  Die 
breiten  Wunden  verliefen  oft  vom  Nasenrücken  schräg  über  die  Orbita 
zur  Schläfe,  häufig  dabei  die  Nasenhöhle  und  Kieferhöhle  (Fig.  597) 
oder  bei  höherem  Sitz  die  Stirnhöhle  eröffnend  (Fig.  598).  Besonders 
die  letzteren  Fälle  komplizierten  sich  nicht  selten  mit  direkten  oder 
indirekten  Eröffnungsfrakturen  des 
Schädels  und  Verletzungen  des  Ge¬ 
hirns.  In  anderen  Fällen  waren  die 
Nase  und  der  vordere  Gesichtsschädel 
durch  seitlich  oder  auch  von  vorn 
kommende  Projektile  ganz  zertrüm¬ 
mert.  wobei  schwere  Kiefer-  und 
Gaumenläsionen  selten  fehlten.  Ge¬ 
schosse  von  kleinerem  Umfang,  aber 
großer  Durchschlagskraft,  also  z.  B. 

Infanteriegeschosse  aus  geringer  Ent¬ 
fernung,  verursachten  Durchschüsse 
durch  den  Schädel,  wobei  die  Orbita 
die  Eingangsstelle  abgeben  konnte, 
bei  seitlichem  Durchschuß  konnten 
beide  Augenhöhlen  aufs  schwerste 
getroffen  sein  (Fig.  599).  Die  Augen 
zeigten  in  diesen  Fällen  fast  durch¬ 
weg  weitklaffende  Rupturen  und 
waren  daher  verloren.  Genaueres  hier¬ 
über  s.  S.  763  bei  Bulbusrupturen. 

Therapie.  Frische  aseptische 
Lid  wunden  wird  man  nähen,  und 
zwar  Haut  und  Schleimhaut  für  sich, 
besonders  sorgfältig,  wenn  der  Lidrand  durchtrennt  ist,  damit  dort  keine 
Verschiebung  der  Teile  eintritt. 

Liegen  aber  verunreinigte  Wunden  und  Verletzungen  der 
Orbita  vor.  so  darf  nicht  genäht  werden.  Man  beschränkt  sich 
auf  desinfizierende  Reinigung  der  oberflächlichen  Wunde,  Abtragen  der 
zerfetzten  Ränder  und  Tamponade  des  tiefgehenden  Wundkanals. 
Kommt  es  zur  Orbitaphlegmone  oder  zu  einem  orbitalen  Abszeß,  so 
muß  breit  inzidiert  werden,  um  dem  Eiter  genügend  Abfluß  zu  schaffen. 

Über  die  Behandlung  der  posttraumatischen  Folgezustände,  wie 
Xarbencktropium,  Epiphora,  Beweglichkeitsbeschränkungen,  Seh¬ 
störungen  usw.  siehe  die  einschlägigen  Kapitel. 

Die  plastische  Deckung  von  Defekten  im  Bereich  der  Lider 
und  Orbita  ist  im  Kapitel  Erkrankungen  der  Lider  behandelt  worden. 
Hier  soll  nur  erwähnt  werden,  daß  nach  Kriegsverletzungen  die  Augen- 

47* 


Fig.  599  Durchschuß  durch  den  Schädel 
(Infanteriemantelgeschoß).  Einschuß 
links  am  äußeren  Orbitarand.  Links 
Orbitainbalt  durch  Sprengwirkung 
herausgetrieben,  Bulbus  zerplatzt. 
Rechte  Orbita  Ausschußöffnung,  nur 
noch  Reste  vom  Bulbus  zu  sehen. 

Blut  aus  Mund  und  Nase. 
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höhle  infolge  der  Narbenschrumpfung  der  durchschossenen  Orbita 
und  Lider  zuweilen  so  eng  ist,  daß  eine  Prothese  nicht  getragen  werden 

k  tnn.  In  solchen  Fällen  kann  man. 
ähnlich  wie  z  B.  bei  Kieferverletz- 
ungen,  durch  Dehnung  zuweilen 
noch  Gutes  erreichen.  Es  wird  ein 
,,Dehnungsklos“  mittels  am  Kopf 
oder  Kiefer  befestigter,  leicht  ver¬ 
stellbarer  Führung  unter  Druck  in 
die  Orbita  gebracht.  Der  Druck 
braucht  nicht  sehr  stark  zu  sein,  muß 
aber  anhaltend  und  nachregulierbar 
sein.  Mit  zunehmender  Ausweitung 
der  Höhle  wird  der  Dehnungsklos 
vergrößert,  bis  die  gewünschte  Größe 
derselben  erreicht  ist  (Fig.  600.  601. 
602). 

Wunden  der  Konjunktiv»  sieht 
man  am  häufigsten  als  Teilerschei¬ 
nung  von  Lidverletzungen  und  Per¬ 
foration  des  Bulbus.  Es  kommen 
aber  auch  Riß-  und  Quetschwunden 
der  Konjunktiva  allein  vor,  besonders 
im  Lidspaltenbezirk.  Durch  Naht 
wird  im  allgemeinen  gute  Heilung 
erzielt;  Infektion  kann  zu  eiteriger  Entzündung,  auch  zur  Bildung 
kleiner  Abszesse  führen. 


Fig.  600.  Vernarbung  nach  Infanterie- 
durchschuß  durch  den  Schädel.  Ein¬ 
schuß  nahe  der  Nasenwurzel  rechts. 
Rechtes  Auge  intakt,  tiefgehender 
Schußkanal  durch  die  Orbita  links, 
Ausschuß  an  der  Schläfe  links. 
Orbitainhalt  narbig  verändert  und 
völlig  geschrumpft,  so  daß  das  Ein¬ 
setzen  einer  Prothese  unmöglich  war. 


Fig.  601.  Dehnungsklos  mit  verstell-  Fig.  602.  Augenhöhle  nach  der  Deh- 
barer  Führung,  die  am  Oberkiefer  be-  nung.  Prothese  kann  eingesetzt 
festigt  ist.  werden. 

2.  Verwundungen  mit  Zurückbleiben  des  verletzenden  Fremdkörpers, 
a)  Fremdkörperverletzungen  des  Augapfels. 

Die  bei  weitem  größte  Mehrzahl  der  den  Augapfel  treffenden 
und  an  ihm  haftenbleibenden  Fremdkörper  finden  wir  in  der  Kornea. 
Leichte  Körper,  die  mit  geringer  Gewalt  auftreffen,  wie  Samenhülsen. 
Insektenflügel,  aber  auch  Sand,  Kohlenteilchen,  Straßenstaub  usw. 
bleiben  oberflächlich  im  Epithel  sitzen,  Holz  und  Knochenpartikelcheu 
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dringen  schon  eher  in  die  obersten  Parenchymschichten  ein.  Da¬ 
gegen  können  Glas-,  Stein-  und  vor  allem  Eisensplitter,  auch  Pulver¬ 
körner,  die  alle  meist  mit  großer  Wucht  gegen  .•  die  Kornea  geschleu¬ 
dert  werden,  tief  in  die  Lamellen  eingetrieben  werden,  ja  die  Kornea 
ganz  durchsetzen.  Alle  Fremdkörper  in  der  Kornea  verursachen 
ziliare  Injektion  und  meist  Tränen,  lichtscheu,  Schmerzen.  Beim 
Absuchen  der  Kornea  heben  sich  dunkle  Fremdkörper,  wie  Eisen, 
Kohlenpartikelchen,  aber  auch  Glas  besser  von  der  helleren  Farbe  der 
Iris  ab,  als  von  der  schwarzen  der  Pupillengegend,  und  umgekehrt 
werden  sich  heller  gefärbte  Fremdkörper,  wie  Stein,  Sand,  Holzstück¬ 
chen  besser  erkennen  lassen,  wenn  sie  die  schwarz  erscheinende  Pupille 
zum  Hintergrund  haben.  Man  wird  also  den  Patienten  auf¬ 
fordern,  hin- und  herzusehen,  um  den  Frem  dkörper  leichter 
zu  entdecken. 

Sitzt  derselbe  schon  einige  Tage  in  dem  Gewebe,  so  hat  er  meist 
einen  graulichen  Ho.,  der  als  Reaktionszone  des  Gewebes  auf  den 
Fremdkörperreiz  aufzufassen  ist.  Mit  Hilfe  dieser  Reaktion  kann  es 


Fig.  603.  Entfernung  eines  Fremdkörpers  aus  der  Hornhaut. 

Mit  der  seitlich  herangeffihrten  Nadel  soll  der  Fremdkörper  aus  seinem  Bett 

herausgehoben  werden. 

zur  spontanen  Eliminierung  des  Fremdkörpers  kommen.  Tritt  aber 
ein  breiterer  mehr  gelblich  gefärbter  Infiltrationsring  auf,  ver¬ 
knüpft  mit  zunehmender  Ziliarinjektion,  Verfärbung  der  Iris,  Ver¬ 
engerung  der  Pupille,  so  ist  eine  Infektion  der  Wunde  eingetreten. 

Um  Eisensplitter,  die  meist  glühend  als  Hammerschlag  (schwarz- 
braunes  Eisenoxydoxydul)  in  die  Kornea  gelangen,  entsteht  oft  ein 
grauweißer  Verbrennungsring,  der  sich  aber  bald  mit  Rost  imbibiert 
und  dann  einen  bräunlich  gefärbten  Rosthof  bildet. 

Es  muß  als  therapeutischer  Grundsatz  festgehalten  werden,  die 
Fremdkörper  möglichst  bald  zu  entfernen,  weil  sonst  zum 
mindesten  ein  längerdauernder  Reizzustand  des  Auges  auftreten  kann, 
aber  auch  Komplikationen  durch  Infektion  des  Defektes  zu  fürchten 
sind.  Ganz  oberflächliche  Fremdkörper  kann  man  nach  Kokaini- 
sierung  des  Auges  meist  mit  einem  feuchten  Tupfer  wegwischen,  die 
tiefer  sitzenden  müssen  mit  der  Fremdkörpernadel  möglichst  ohne  Neben¬ 
verletzungen  des  benachbarten  Hornhautgewebes  herausgehoben 
werden  (Fig.  603).  Der  Rosthof  um  Eisensplitter  ist,  soweit  er  sich 
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leicht  beseitigen  läßt,  mit  zu  entfernen,  da  auch  er  Fremdkörperreiz 
unterhalten  kann. 

Es  können  allerdings  auch  Fremdkörper,  namentlich  Sand-  und  Pulver¬ 
körnchen,  reaktionslos  ein  hei  len.  Man  wird  das  vom  therapeutischen  Standpunkt 
aus  aber  nur  gutheißen,  wenn,  wie  oft  bei  Explosionsverletzungen,  sehr  viele  kleinste 
Partikel  in  die  Hornhaut  eingepreßt  werden,  so  daß  die  nach  ihrer  instrumentellen 
Entfernung  resultierende  Trübung  vielleicht  größer  sein  würde  als  die  durch  die 
eingeheilten  Fremdkörper  veranlaßte. 

Über  Explosionsverletzungen  im  Kriege  s.  S.  751. 

Nach  der  Entfernung  der  Fremdkörper  ist  das  Auge  zu  ver¬ 
binden.  1 — 2  Tage  später  ist  die  Wunde  mit  Epithel  überzogen,  das 
Auge  meist  reizlos  und  der  Kranke  arbeitsfähig.  Doch  bleibt  nach 
Entfernung  eines  Fremdkörpers,  der  in  den  Hornhautlamellen  gesessen 
hat,  stets  eine  Trübung  zurück,  die  das  Sehvermögen  beeinträchtigen 
kann.  Ist  die  Fremdkörperwunde  infiziert  gewesen,  so  kann  es  zur 


Fig.  605.  Untersuchung  mit 
dem  Sideroskop.  Das 
kokainisierte  Auge  wird  ganz 
nahe  an  die  die  Magnetnadel 
Fig.  604.  Eisensplitter  in  der  Netzhaut.  enthaltende  Glashülse  heran¬ 

gebracht. 

Geschwürsbildung  und  damit  natürlich  zur  Vergrößerung  der  Narbe 
kommen. 

Viel  seltener  als  in  den  Bulbushüllen  bleiben  die  verwundenden 
Fremdkörper  im  Innern  des  Auges  zurück  (intraokulare  Fremd¬ 
körper),  bedeuten  aber  dann  für  die  Augen  stets  eine  ernste  Gefahr. 

Zur  Diagnose  eines  intraokularen  Fremdkörpers  gehören  zu¬ 
nächst  die  Zeichen  einer  perforierenden  Verletzung,  wie  sie  im 
vorhergehenden  Abschnitt  eingehend  geschildert  worden  sind.  Kleine 
Perfora  tionsöffnu  ngen  legen  bei  tiefergehenden  Verletzungen  —  Iris¬ 
loch,  Wundkanal  in  der  Linse,  eventuell  Fundusveränderungen  —  den 
Verdacht  auf  eine  Splitterverletzung  nahe,  dagegen  sprechen 
große  Perforationen  mit  ausgedehntem  Prolaps  innerer  Augenteile, 
vor  allem,  wenn  die  Konjunktiva  und  die  Lider  mitverletzt  sind,  für 
eine  Verwundung  ohne  Zurückbleiben  eines  Fremdkörpers  im  Auge. 
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Am  sichersten  ist  der  Beweis  für  das  Vorhandensein  eines  intra¬ 
okularen  Splitters  erbracht,  wenn  man  den  Splitter  sieht.  Bei 
Splittern  in  der  vorderen  Kammer,  der  Iris  und  der  vorderen  Linsen¬ 
schicht  ist  das  zuweilen  ganz  leicht,  schwieriger  sind  Splitter  im 
Glaskörper  und  im  Augenhintergrund  sicher  zu  sehen.  Metallische 
Splitter  verraten  sich  manchmal  durch  Reflexe,  auch  bei  Steinsplittern 
kann  man  solche  wahrnehmen.  Fremdkörper  im  Augenhintergrund 
prominieren,  in  ihrer  Umgebung  findet  man  Blutungen,  in  älteren 
Fällen  Pigment  (vgl.  Fig.  604),  und  Bisse  der  Netzhaut,  die  partiell 
abgelöst  sein  kann.  Oft  werden  aber  die  Fremdkörper  im  Fundus 


Fig.  606.  Doppelperforation  durch  Zünderexplosion.  E  Einschuß  durch  die 
Kornea.  Irisreste  und  Ziliarkörper  an  der  Narbe  adhärent.  Linse  fehlt,  Glas¬ 
körperblutung,  Netzhautablösung.  A  Ausschuß  durch  die  Sklera  seitlich  vom 
Optikus  (O),  Skleraloch  durch  Bindegewebe  geschlossen,  mit  ihm  Netzhaut-  und 
Aderhautreste  ausgedehnt  verwachsen. 


schnell  durch  Blut  und  Fibrin  eingehüllt,  so  daß  die  Unterscheidung 
von  einem  Exsudat  sehr  schwer  werden  kann. 

Nimmt  man  hinzu,  daß  der  Einblick  in  die  Tiefe  des  Auges 
durch  Katarakt,  Glaskörpertrübungen,  bei  infizierten  Wunden  durch 
fibrinös-eiterige  Exsudation  unmöglich  gemacht  sein  kann,  so  ist 
klar,  daß  die  Fälle,  in  denen  man  den  Splitter  im  Augeninnern  sicher 
sieht,  in  ihrer  Zahl  beschränkt  sein  werden. 

Schließlich  kann  ein  Fremdkörper,  der  nach  der  Ausdehnung 
und  dem  Aussehen  der  Wunde  und  dem  übrigen  Bulbusbefund  in 
das  Augeninnere  eingedrungen  sein  muß,  den  Bulbus  nach  Durch¬ 
bohrung  der  hinteren  Wand  wieder  verlassen  haben.  Diese  Doppel- 
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Perforationen  kommen  bei  Verletzungen  in  gewerblichen  Be¬ 
trieben  ziemlich  selten  vor,  häufiger  s'nd  sie  nach  Schußverletzungen. 
Im  Kriege  sind  Durchschüsse  durch  das  Auge  oft  beobachtet 
worden.  Waren  sie  durch  kleine  Granatsplitter,  Minensplitter 
oder  auch  kleine  Steine  veranlaßt,  so  konnte  der  Bulbus  zu¬ 
weilen  erhalten  bleiben,  bei  glücklicher  Lage  der  beiden  Perforationen 
sogar  noch  mit  einigem  Sehvermögen.  Meist  allerdings  verursachten 
Blutungen,  Narbenvorgänge  in  der  Aderhaut  und  Netzhaut,  Netz¬ 
hautablösung  so  starke  Veränderungen,  daß  Erblindungjdes  Auges 


Fig.  607.  Fronto-okzipitale  Aufnahme  einer  Schrotschuß  Verletzung. 

Mehrere  Projektile  im  Orbitabereich,  andere  seitlich  davon  (vgl.  Fig.  608). 

unausbleiblich  war  (Fig.  606).  Bei  Verletzungen  durch  größere  Splitter, 
Infanteriegeschosse  und  ähnliches  war  das  die  Regel.  Die  Richtung 
der  Durchschüsse  verlief  nicht  immer  von  vorn  nach  hinten,  es  kamen 
auch  Querschüsse  vor,  so  daß  also  die  eingedrungenen  Geschosse  in 
der  Orbita,  ihren  Nebenhöhlen,  aber  auch  im  Gehirn  gefunden  werden 
konnten  (siehe  auch  über  Orbitasteckschüsse  S.  752). 

Das  Auf  finden  der  in  das  Auge  ein  gedrungenen  un¬ 
sichtbaren  Fremdkörper  ist  ermöglicht  durch  die  Heranziehung 
der  Untersuchung  mit  Röntgenstrahlen  und  mit  Magneten. 
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Zur  Entdeckung  der  Fremdkörper  im  Röntgenlicht  kann,  nament¬ 
lich  bei  größeren  Splittern,  oft  schon  die  Durchleuchtung  Gutes 
leisten.  Die  Möglichkeit  des  Absuchens  bei  ruhendem  und  bewegtem 
Auge,  besonders  wenn  die  Hornhautebenc  durch  eine  Marke  aus  Draht¬ 
geflecht  oder  Bleiglas  gekennzeichnet  ist,  gibt  eine  Vorstellung,  ob  der 
Splitter  im  Auge  ist  oder  nicht.  Unter  geeigneter  Anordnung  kann  man 
im  Röntgenlicht  auch  die  Extraktion  des  Fremdkörpers  versuchen. 

Zur  genaueren  Bestimmung  ist  das  Röntgenogramm  nicht  zu 
entbehren.  Oft  genügt  schon  die  Anfertigung  zweier  Aufnahmen  in 


Fig.  608.  Bitemporale  Aufnahme  desselben  Falles  wie  in  Fig.  607. 

Die  Entfernung  der  Projektil  schatten  von  der  Bleischale  (auf  der  Kornea)  ergibt 
ihren  Sitz  hinter  dem  Bulbus. 

gekreuzter  Richtung  (fronto-okzipital  und  bitemporal).  Hat  man  die 
Hornhaut  durch  eine  Marke  bezeichnet,  so  ergeben  sich  aus  der  Ent¬ 
fernung  des  Fremdkörperschattens  von  der  Marke  brauchbare  An¬ 
haltspunkte  für  die  Lage  des  Fremdkörpers  (Fig.  607  und  608).  Man 
kann  aber  auch  bei  guter  Fixierung  des  Kopfes  zwei  Aufnahmen  auf 
eine  Platte  machen,  ohne  diese  oder  die  Röhre  zu  bewegen.  Da¬ 
gegen  muß  der  Patient  bei  den  beiden  Aufnahmen  entgegengesetzte 
Blickrichtungen  einnehmen.  Je  weiter  nun  der  Fremdkörper  vom 
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Drehpunkt  des  Auges  entfernt  liegt,  um  so  differenter  wird  die  Lage 
seines  Schattens  bei  den  beiden  Aufnahmen  ausfallen  (Fig.  609). 
Wählt  man  noch  bei  beiden  Aufnahmen  die  Expositionszeiten  ver¬ 
schieden,  so  weiß  man  aus  der  verschiedenen  Schattendichte,  wel¬ 
ches  Bild  der  ersten  und  welches  der  zweiten  Blickrichtung  entspricht. 
Die  Bewegung  des  Splitterschattens  im  Röntgenbild  spricht  allerdings 
nicht  unbedingt  für  intraokularen  Sitz,  es  könnte  auch  eine  Doppel¬ 
perforation  vorhanden  sein  und  der  Splitter  mit  der  äußeren  Wand 
der  Sklera  durch  Gewebsfasern  usw.  dicht  verbunden  sein.  Ab¬ 
messung  der  Entfernung  der  Splitterbilder  von  der  auf  die  Gegend 
der  Korneamitte  befestigten  Bleimarke  dürfte  in  solchen  Fällen  weitere 
Klarheit  bringen. 

Genauer  sind  die  Resultate  bei  Anwendung  der  verschiedenen 
geometrischen  Lokalisationsmethoden.  Diese  beruhen  darauf, 
daß  man  nach  Anbringung  von  einem  oder  mehreren  Fixpunkten 
aus  zwei  verschiedenen  Richtungen  Aufnahmen  macht.  In  diesen 
erscheinen  Fremdkörper  und  Fixpunktschatten  in  verschiedener  geo¬ 
metrischer  Beziehung  zueinander.  Durch  geometrische  oder  mecha¬ 
nische  Konstruktion,  aber  auch  durch  Ablesen  und  Berechnung  läßt 
sich  dann  der  Ort  des  Fremdkörpers  im  Raume  und  damit  auch  im 
Bulbus  bestimmen  und  in  Zeichnungen  festhalten.  Sehr  gute  und 
unmittelbare  Vorstellungen  über  die  Lage  der  Fremdkörper  geben 
schließlich  stereoskopische  Aufnahmen  (nach  Adam,  Hassel¬ 
wander)  in  Verbindung  mit  der  Ausmessung  des  stereoskopischen 
Raumbildes  im  Betrachtungsstereoskop. 

Der  Nachweis  von  Fremdkörpern  mittels  Magneten  ist  beschränkt 
auf  magnetisierbare,  also  im  wesentlichen  eisenhaltige  Körper.  Da 
diese  aber  bei  weitem  die  größte  Prozentzahl  aller  vorkommenden 
intraokularen  Splitter  stellen,  andererseits  die  Anwendung  der  Magnet¬ 
untersuchung  sehr  einfach  ist  und  in  Gestalt  der  Sideroskopie  selbst 
minimalste  Splitter  nachweisen  läßt,  so  ist  sie  als  wertvolles  diagno- 
stiches  Hilfsmittel  nicht  zu  entbehren,  um  so  weniger,  als  man  so¬ 
gleich  Aufschluß  darüber  erhält,  ob  die  therapeutisch  wichtigste  Me¬ 
thode  der  Fremdkörperextraktion  mittels  Magneten  Erfolg  verspricht 
oder  nicht. 

Das  Prinzip  des  Sideroskops  beruht  auf  der  Ablenkung  einer 
hochempfindlichen  beweglichen  Magnetnadel  durch  den  ihr  ge¬ 
näherten  Eisensplitter  (vgl.  Fig.  605).  Die  Nadel  hängt  in  einem  Ge¬ 
häuse  vor  Erschütterungen  und  Einwirkung  von  Luftströmungen  ge¬ 
schützt  an  einem  feinen  Kokonfaden.  Die  Bewegung  der  Nadel,  die  bei 
sehr  kleinen  und  tief  sitzenden  Eisensplittern  nur  ganz  minimal  zu  sein 
braucht,  kann  durch  eine  Spiegelvorrichtung  vergrößert  und  verdeut¬ 
licht  werden.  Ist  der  Ausschlag  der  Nadel  bei  verschiedener  Blick¬ 
richtung  verschieden  groß,  so  kann  das  ein  wichtiger  Anhaltspunkt 
für  die  genauere  Lokalisierung  des  Splitters  innerhalb  der  Bulbus¬ 
kapsel  sein. 

Bringt  man  ein  Auge  mit  einem  intraokularen  Eisensplitter 
langsam  an  einen  feststehenden  kräftigen  Magneten,  so  kann  der 
Splitter  unter  dem  Einfluß  des  magnetischen  Kraftfeldes  in  Bewegung 
geraten  und  dadurch  dem  Patienten  Schmerzen  verursachen.  Zuweilen 
hat  diese  Schmerzreaktion  diagnostischen  Wert,  ihr  Fehle  n  spricht 
aber  keineswegs  gegen  das  Vorhandensein  eines  Splitters. 
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Ist  die  Diagnose,  daß  der  die  Perforation  veranlassende  Fremd¬ 
körper  im  Auge  stecken  geblieben  ist,  gesichert,  so  ist  damit  zu 
rechnen,  daß  zu  den  Schädigungen,  die  das  Auge  durch  die  Läsion 
einzelner  Teile  und  durch  die  Folgen  einer  etwaigen  Infektion  der 
Wunde  betroffen  haben,  noch  eine  weitere  hinzukommt  in  der  durch 
den  intraokular  sitzenden  Fremdkörper  veranlaßten  chemischen 
Wirkung,  die  je  nach  der  Natur  des  Fremdkörpers  eine  mehr 
entzündliche  oder  eine  mehr  toxisch-degenerative  ist. 

Die  sogenannte  Fremdkörperentzündung  aseptischer 
Natur,  die  durch  die  chemische  Zersetzung  des  Fremdkörpers  unter  Ein¬ 
wirkung  der  Ge webssäfte  zustande  kommt,  ist  am  stärksten  bei 
Kupfersplittern,  wo  sie  meist  einen  eiterigen  Charakter  annimmt, 
auch  Blei-  und  Steinsplitter  können  stärkere  fibrinös-plastische 
Exsudation  verursachen.  Allerdings  sind  im  Kriege  auch  Fälle  be- 


Fig.  609.  RöntgennacbweiB  eines  intraokularen  Eisensplitters.  Zwei  Aufnahmen 
auf  derselben  Platte,  Verdoppelung  de9  Fremdkörper-  und  Markenschattens  ent¬ 
sprechend  den  verschiedenen  Blickrichtungen  bei  den  beiden  Aufnahmen. 


kannt  geworden,  in  denen  Steinchen,  besonders  kohlensaurer  Kalk, 
und  auch  Bleispritzer  ohne  stärkere  Reaktionserscheinungen  vertragen 
worden  sind;  auch  Glas  reizt  wenig. 

Länger  im  Auge  weilende  Eisen  Splitter  führen  nicht  selten  zu 
einer  Überschwemmung  der  einzelnen  Augenhäute  mit 
einer  Eisenlösung  (wahrscheinlich  kohlensaurer  Eisenverbindung). 
Diese  Verrostung  des  Auges  (Siderosis  bulbi)  erkennt  man  an  einer 
langsam  zunehmenden  grünlichgelben  bis  braunen  Verfärbung  der 
Iris  und  dem  Auftreten  bräunlicher  Pünktchen  unter  der 
vorderen  Linsenkapsel,  seltener  in  der  Kornea  (Fig.  610).  Die 
vorher  vielleicht  gut  erhaltene  Funktion  des  Auges  erleidet  durch 
Verrostung  der  Retina  eine  Einbuße,  die  sich  zuerst  durch 
Hemeralopie  und  konzentrische  Einengung  des  Gesichts- 
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fei  des  kundgibt,  ganz  ähnlich  wie  bei  der  Retinitis  pigmentosa. 
Diese  charakteristischen  Funktionsstörungen  der  Netzhaut  finden 
ihre  Erklärung  in  einem  durch  die  Verrostung  bedingten  degenera- 
tiven  Zerfall  der  nervösen  Retinaelemente  und  der  äußeren  Netz¬ 
hautschichten.  Die  StUtzsubstanz  und  Pigmentschicht  der  Netzhaut 
gehen  dagegen  einen  Wucherungsprozeß  ein,  so  daß  auch  anatomisch 
ein  an  Retinitis  pigmentosa  erinnerndes  Bild  entstehen  kann.  Mikro¬ 
skopisch  läßt  sich  die  Ablagerung  des  Eisens  leicht  durch  die  bekannte 
Bildung  von  Berlinerblau  beim  Zusatz  von  Ferrozyankalium  und  Salz¬ 
säure  nachweisen,  besonders  stark  im  Fremdkörperbett  und  in  der 
Retina,  aber  auch  in  der  Linse  und  in  der  Iris,  seltener  im  Kornea¬ 
epithel  (Fig.  611). 

Wenn  also  auch  aseptisch  eingedrungene  Fremdkörper  dem  Auge 
nachträglich  noch  gefährlich  werden  können,  so  ergibt  sich  daraus 
für  die  Therapie,  daß  man  in  jedem  Falle  danach  streben  soll,  die 
Fremdkörper  zu  entfernen.  Für  Eisensplitter,  die  bei  weitem 
am  zahlreichsten  und  darum  praktisch  auch  am  wichtigsten  sind,  kommt 
an  erster  Stelle  die  Extraktion  mittels  eines  Magneten  in  Frage. 
Man  verwendet  dazu  einmal  ganz  besonders  starke  Elektromagnet e 
(Riesenmagnete),  die  man  an  das  Auge  anlegt  (Fig.  612).  Die  be- 
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Fig.  610.  Siderosis  des  linken  Auges  ( b )  bei  intraokularem  Eisensplitter. 
Unten  innen  Eintrittsnarbe.  Die  früher  der  rechten  Seite  («)  gleiche  Iris  ist 
rotbraun  geworden:  unter  der  Linsenkapsel  haben  sich  bräunliche  Kostfleckchen 
entwickelt.  Beginnende  Katarakt. 

kanntesten  Modelle  sind  die  von  Haab,  Schlösser,  Hirschberg, 
Vo  1  k m a n n .  Me  1 1  i  n ge r-  Kl i  n ge  1  f  uß ,  S c h  u  m  a  n  n.  Durch  den  enormen 
Zug  werden  die  Splitter  aus  der  Tiefe  des  Auges  nach  vorn  gezogen  und 
können  in  frischen  Fällen  durch  die  Perforationswunde  wieder  aus¬ 
treten;  in  schon  veralteten  Fällen  legt  man  nach  Erscheinen  des  Splitters 
in  der  vorderen  Kammer  einen  Schnitt  innerhalb  der  Hornhaut  an  und 
ermöglicht  so  seinen  Austritt  aus  dem  Auge.  Man  kann  aber  auch 
kleinere  Magnete  (Ha n d m a g n e t e  nach  Hi rs c hb e r g )  verwenden. 
Sie  werden  nach  möglichst  genauer  Lokalisierung  des  Splitters  in 
das  durch  einen  Schnitt  eröffncte  Auge  eingeführt  und  mit  dem  Splitter 
direkt  in  Berührung  gebracht.  Ist  das  gelungen,  so  wird  beimZurück- 
ziehen  des  Magneten  der  Splitter  mitfolgen. 

Im  Kriege  sind  besonders  in  der  ersten  Zeit  infolge  des  schnell 
anwachsenden  Bedürfnisses  nach  Magneten  in  einer  ganzen  Reihe 
von  Kriegs-  und  Feldlazaretten  behelfsmäßig  hergestellte  Apparate 
entstanden,  die  zum  Teil  recht  beachtenswerte  Zugresultate  auf- 
weisen  konnten. 
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Das  wichtigste  Moment  für  den  Erfolg  einer  Magnet¬ 
extraktion  ist  — eisenhaltige  Splitter  vorausgesetzt  —  die  möglichst 
frühzeitige  Vornahme  der  Operation,  ehe  es  zu  fibrinöser  oder 
bindegewebiger  Einkapselung  des  Splitters  kommt.  Eine  Einkapsclung 
kann,  ebenso  wie  eine  sehr  feste  Verankerung  des  Splitters  in  der  Sklera, 
jeden  Magnetextraktionsversuch  scheitern  lassen,  gleichgültig,  welches 
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Fig.  611.  Siderosis  bulbi.  Die  durch  Berlinerblau  kenntliche  Eisenreaktion  ist 
am  stärksten  im  Fremdkörperbett  ( F )  und  in  der  Retina  (/?),  aber  auch  in  der 
Iris  und  Linsenkapsel  zu  sehen.  Die  Aderhaut  («)  ist  frei.  E  Eingangspforte 

des  Splitters. 

Magnetmodell  angewendet  wird.  Für  derartige  Fälle  kommt  ebenso 
wie  für  alle  nicht  magnetischen  Fremdkörper  nur  die  operative  Ent¬ 
fernung  des  Splitters  in  Frage,  die  sich  je  nach  dem  Sitz  und  der  Sicher¬ 
heit  der  Lokalisation  verschieden  schwierig  gestaltet,  prognostisch 
aber  jedenfalls  ungünstiger  ist  als  die  Magnetextraktion. 

b)  Fremdkörperveiietzungen  der  Bedeckung  und  Umgebung  des  Auges. 

Fremdkörper,  die  in  den  Lidern  stecken  bleiben,  sind  leicht 
zu  sehen  und  meist  auch  leicht  zu  entfernen.  Praktisch  haben  sie 
wenig  Bedeutung,  höchstens  erfordern  kleine  Abszesse  um  übersehene, 
unter  der  Haut  gelegene  Fremdkörper,  namentlich  bei  Stein-  und 
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Schmutzpartikeln  nach  Explosionsverletzungen,  einige  Aufmerksam¬ 
keit.  Pulverkörner  können  zwar  ganz  reaktionslos  einheilen,  sollten 
aber  doch  möglichst  entfernt  werden,  um  die  nach  ihrer  Einheilung 
unvermeidbare  Entstellung  zu  verhüten. 

In  der  Bindehaut  finden  sich  häufig  Fremdkörper.  Kleine  Metall¬ 
splitterchen,  auch  Pulverkörnchen  können  sich  in  die  Conjunctiva 
bulbi  einbohren;  ihre  Entfernung  gelingt  meist  nur  instrumenteil 
(mit  der  Fremdkörpernadel  oder  durch  Exzision  der  Bindehaut  mit 
dem  Fremdkörper).  Häufig  aber  werden  Fremdkörper,  die  nicht  mit 
allzu  großer  Kraft  in  das  Auge  fliegen,  von  ihrem  ursprünglichen  Sitz 
an  der  Bulbuswand  (Conjunctiva  bulbi  oder  Kornea)  durch  den  re¬ 
flektorischen  Lidschlag  verschoben  und  erscheinen  dann  in  der  unteren 
oder  oberen  Übergangsfalte  oder  auch  unter  den  Lidern.  Nament¬ 
lich  können  Halme,  Ährengrannen,  Holzsplitterchen  u.  dgl.  fest 


Fig.  612.  Extraktion  eines  Eisensplitterd  mit  dem  Riesenelektromagneten 
(V o  1  k  m  a n  n  scher  Hängemagnet). 


in  die  lockere  Schleimhaut  eingepreßt  werden,  so  daß  sie  zuweilen  nur 
noch  wenig  vorragen  und  schwer  zu  sehen  sind.  Kratzeffekte  am  oberen 
Teil  der  Kornea,  fibrinöse  Sekretion  der  Bindehaut,  manchmal  auch 
größere  Resistenz  und  Schmerzhaftigkeit  der  Übergangsfaltc  deuten 
auf  ihre  Anwesenheit.  (Über  ihren  Nachweis  vgl.  S.  40.) 

Von  den  Fremdkörpern  in  der  Bindehaut  können  diejenigen, 
die  in  der  unteren  Übergangsfalte  liegenbleiben,  auch  vom  Laien 
leicht  entfernt  werden  und  sind  darum  selten  Gegenstand  ärztlicher 
Behandlung.  Auch  die  Fremdkörper  unterm  Oberlid,  die  meist 
im  Sulcus  subtarsalis  2 — 3  mm  von  der  Lidkante  entfernt  sitzen, 
lassen  sich  nach  Ektropionierung  des  Lides  mit  einem  feuchten  Tupfer 
leicht  abwischen  und  sind  bedeutungslos,  wenn  sie  auch  dem  Patienten 
oft  viele  Schmerzen  verursachen.  Manchmal  jedoch  können  sie  Anlaß 
zu  oberflächlichen  Läsionen  der  Kornea  geben,  die  ihrerseits  sorgfältig 
zu  beachten  sind.  s.  darüber  S.  726. 
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Lange  Zeit  in  der  Konjunktiva  sitzende  Fremdkörper  verursachen 
Konjunktivitiden  und  Wucherungen  der  Schleimhaut.  Es  bilden  sich 
um  den  Fremdkörper  Granulatio¬ 


nen  von  knötchen-  und  hahnenkamm¬ 
artigem  Aussehen.  Nach  Abtragung 
dieser  Wucherungen  wird  glatte  Hei¬ 
lung  erzielt. 

Fremdkörper  in  den  Tränen* 
röhrchen  (Zilien,  Ährengrannen,  selte¬ 
ner  spitze  Holzsplitter  u.  dgl.)  ver¬ 
ursachen  ein  kratzendes  Gefühl  im 
Auge,  Kötung  der  Bindehaut,  seltener 
auch  Injektion  des  Bulbus.  Ihre  Ent¬ 
fernung  gelingt  leicht  mit  der  Zilien¬ 
pinzette. 

Im  Kriege  kam  es  durch  Ex¬ 
plosion  von  Granaten,  Zündern,  aber 
auch  durch  Sprengschüsse  nicht  selten 
zur  Einlagerung  von  zahlreichen 
Fremdkörpern  im  ganzen  Gesicht,  sei 
es  durch  die  Sprenggeschoßteile  selbst 
oder  durch  mitgerissene  Steinchen, 
gegenfliegende  Erdschollen,  Holz  und 
derartige  indirekte  Geschosse.  Die 
Lider,  die  Nasengegend,  die  Wangen, 


Fig.  613.  Verletzung  durch  Explosion 
einer  Granate  (Brandgranate)  in 
nächster  Nähe.  Ausgedehnte  Ver¬ 
brennung  des  Gesichts,  Einlagerung 
zahlreicher  Fremdkörper  (Steine  und 
Schmutzpartikel).  Perforation  der 
Lider  und  beider  Augen.  Verbren- 


die  Lippen,  der  Hals  waren  mit  nung  der  Hornhäute,  später  rechts 


schwärzlichen  Krusten  bedeckt  zum  Panophthalmie,  links  Phthisis  bulbi. 


Zeichen,  daß  gleichzeitig  Verbren¬ 
nungen  und  Pulvereinlagerungen  stattgefunden  hatten.  Meist  waren 
auch  Blutkoagula,  Zerreißungen  und  schmierig  belegte  Defekte  in  der 
Haut  vorhanden  (Fig.  613).  Die  Augen  selbst  waren  in  glücklichen 
Fällen  ganz  unverletzt  geblieben.  Häufiger  aber  fanden  sich  ober¬ 
flächliche  Läsionen  der  Hornhaut  und  Bindehaut  mit  Einlagerungen 


Fig.  614.  Granatsplitterverletzung.  Zahlreiche  Melal Fremdkörper  im  Gesicht  und 
in  beiden  Augenhöhlen.  Beide  Augen  perforiert. 
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von  zahlreichen  Fremdkörpern,  Steinchen,  Schmutz,  Pulver,  Granat¬ 
splitterchen,  Kupfer,  Messingteilchen.  Nicht  selten  waren  einzelne 
dieser  Partikelchen  ins  Innere  der  Augen  eingedrungen,  wodurch  die 
Prognose,  da  fast  stets  Verunreinigung  der  Wunden  vorlag,  natürlich 

sehr  ungünstig  beeinflußt  wurde.  Leider 
waren  bei  diesen  Verletzungen  oft  beide 
Augen  in  Mitleidenschaft  gezogen 
(Fig.  614). 

Nicht  selten  komplizieren  sich  die 
Verwundungen  der  Orbita  dadurch,  daß 
der  die  Verletzung  bewirkende  Fremd¬ 
körper  ganz  oder  teilweise  in  der 
Orbita  zurückbleibt.  Die  Diagnose  dieser 
Komplikation  ist  leicht,  wenn  der  Fremd¬ 
körper  zu  sehen  oder  zu  fühlen  ist. 
Oft  aber  findet  man  nur  die  Symptome 
einer  Verwundung  der  Orbita  und  wird 
erst  durch  die  vorsichtige  Sondierung, 
die  Röntgenaufnahme,  eventuell  auch 
eine  nachträgliche  Inspektion  des  ver¬ 
letzenden  Gegenstandes  Anhaltspunkte 
für  einen  in  der  Orbita  sitzenden  Fremd¬ 
körper  gewinnen  können. 

Im  Kriege  sind  zahlreiche  schwere 
Orbitasteckschüsse  zur  Beobachtung 
gekommen,  sowohl  durch  Splitter  von 
Explosivgeschossen  wie  durch  Schrap¬ 
nells  und  Infanteriekugeln.  Der  Einschuß  war  meist  leicht  zu  erkennen, 
ein  Ausschuß  fehlte.  Die  Lider  waren  geschwollen,  sugilliert,  die 
Conjunctiva  bulbi  ragte  chemotisch  aus  der  Lidspalte  hervor.  Der  Aug¬ 
apfel  war  vorgetrieben,  voll  Blut  (Fig.  615).  Zuweilen  bestand  Pulsation 


Fig.  615.  Orbitalsteckschuß, Granat¬ 
splitterverletzung.  Einschuß  am 
Unterlid,  starke  Schwellung  der 
Lider  und  der  Schläfengegend.  Pro- 
trusio  bulbi,  Hämophthalmus,  Hom- 
hautgeschwür  durch  Vertrocknung. 


Fig.  616.  Derselbe  Fall  wie  Fig.  615.  Der  Granatsplitter  sitzt  in  der  Orbita, 
deren  untere  Wand  nach  der  Nase  zu  durchschlagen  ist. 

des  Exophthalmus  (s.  auch  S.  570  u.  768).  In  anderen  Fällen  war 
das  Auge  völlig  zertrümmert.  Über  den  Sitz  der  Fremdkörper  gab 
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die  Röntgenaufnahme  Aufklärung.  Häufig  bestand  gleichzeitig  eine 
Verletzung  der  Nase  und  ihrer  Nebenhöhlen,  ein  Vorkommnis,  das 
wegen  der  Infektionsgefahr  und  Ausgang  in  Orbitaphlegmone  be¬ 
sondere  Beachtung  erheischte  (Fig.  616).  Nicht  selten  aber  drangen 
die  Geschosse  durch  die  hinteren  Orbitawände  in  den  Schädel  ein 


Fig.  617.  Minenverletzung.  Am  oberen  Orbitalrand  eiterig  belegte  Wunde,  tiefer 
Wundkanal  in  den  Schädelraum,  leichte  Pulsation.  Großer  Splitter  nahe  der  Sella 
turcica.  Kleinere  Splitter  im  Bereich  der  Orbita  und  des  Oberkiefers.  Rechts 
Bulbus  perforiert.  Links  Stauungspapille,  Meningitis. 


Fig.  618.  Gewehrkugel  in  der  Sehsphäre.  Einschuß  durch  das  rechte  Auge, 
dreieckige  lappige  Hornhautwunde,  Hämophthalmus.  Die  Kugel  sitzt  nahe  der 
Hinterhautschuppe,  die  umgebogene  Spitze  nach  oben  im  Winkel  der  Lambda¬ 
naht.  Linksseitige  Hemiopie  und  Hemiplegie,  keine  Stauungspapille. 

Lehrbuch  der  Augenheilkunde.  6.  Aufl.  48 
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und  brachten  dann  eine  Reihe  der  schwersten  Komplikationen.  Das 
klinische  Bild  wurde  in  derartigen  Fällen  bestimmt  durch  die  All- 
gemeinsymptome  von  Schädelverletzungen  (Gehirnblutungen,  Zeichen 
von  Hirndruck,  besonders  auch  Stauungspapille,  meningitische  Sym¬ 
ptome  (Fig.  617)  und  durch  Herdsymptome,  also  durch  Ausfalls¬ 
erscheinungen  in  der  motorischen  und  sensiblen  Sphäre,  bei  Läsion  des 
Chiasina  und  der  Sehbahn  durch  charakteristische  hemiopisehe  Ge¬ 
sichtsfel  ddefekte  (Fig.  618). 

Die  Therapie  hat  auch  in  diesen  Fällen  die  Entfernung  des 
Frem  dkörpers  anzustreben.  Die  Extraktion  von  Stahlsplittern  sowohl 
aus  der  Orbita  und  deren  Umgebung  als  auch  aus  dem  Gehirn  kann 
durch  die  Anwendung  starker  Magnete  sehr  erleichtert  werden  (Fig.  619). 


Fig.  619.  Orbitasteckschuß.  Ein  Granatsplitter  sitzt  oberhalb  des  Rectus  superior 
nahe  der  oberen  Orbitalwand.  Netzhautablösung,  Glaskörperblutung.  Extraktion 
des  Splitters  mit  Magnet,  Bulbus  erhalten.  Hämophthalmus. 

Bei  nicht  magnetisierbaren  Splittern  ist  die  operative  Entfernung 
meist  erst  nach  ausgiebiger  Erweiterung  des  Wundkanals  oder  nach 
Eröffnung  der  Orbita  durch  Krönleinsehe  Operation  und  des  Schädels 
durch  Trepanation  möglich.  Die  Prognose  derartig  Schwerverletzter 
ist  immer  ernst,  einmal  wegen  der  hohen  Infektionsgefahr,  aber  auch 
wegen  der  nachträglichen  Komplikationen  und  bleibenden  Ausfallserschei¬ 
nungen.  Kleine  metallische  Fremdkörper,  wie  Schrotkörner,  kleine 
Splitter  u.  dgl.  können  reaktionslos  einheilen,  so  daß  man  in  diesen  Fällen 
erst  das  Auftreten  bedrohlicher  Erscheinungen  —  Lidödem,  Exoph¬ 
thalmus  usw.  —  abwarten  kann,  ehe  man  sich  zur  Extraktion  des 
Fremdkörpers  entschließt.  • 

3.  Verletzung  durch  Kontusionswirkung. 

Infolge  von  Kontusionen  können  Gewebsläsionen  eintreten  so¬ 
wohl  am  Angriffspunkt  der  einwirkenden  Gewalt  (direkte  Kon¬ 
tusionswirkung),  als  auch  an  anderen,  entfernt  vom  Angriffspunkt 
liegenden  Stellen,  auf  die  sich  die  Wirkung  der  Gewalt  wegen  der 
geringen  Kompressibilität  der  Gewebe  übertragen  konnte  (indirekte 
lvontusions  Wirkung). 
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a)  Kontusionsverletzungen  des  Augapfels. 

Insulte,  die  zu  Kontusionsverletzungen  des  Auges  führen,  wie 
z.  B.  Stockschläge,  Faustschlag,  Stoß  gegen  vorspringende  Ecken 
u.  dgl.,  Stoß  mit  Kuhhorn  oder  ähnlichem  treffen  das  Auge  zumeist 
von  vorn  oder  unten  vorn,  da  die  übrigen  Seiten  durch  die  vor¬ 
springenden  Knochen  der  Orbita  besser  gegen  den  Anprall  der  verhältnis¬ 
mäßig  großen  Gegenstände  geschützt  sind.  Die  stumpf  einwirkende 
Gewalt  preßt  das  ganze  Auge  nach  hinten  auf  das  Orbitafett  oder 
gegen  die  knöchernen  Wandungen  der  Orbita.  Dadurch  wird  die 
Bulbuskapsel  zusammengedrückt,  ihr  Innendruck  also  stark  erhöht. 
Die  feste  Bulbusumhüllung  (Sklera,  Kornea)  kann  zwar  eine  be¬ 
trächtliche  Druckerhöhung  aushalten,  die  zarten  inneren  Häute  des 
Auges  aber  leiden  leicht  Schaden  (Kontusions  Wirkung  bei  in¬ 
takter  Bulbuskapsel),  es  kann  aber  auch  die  Bulbuskapsel  selbst 
einreißen  (Bulbusruptur  durch  Kontusions  Wirkung). 

Unter  den  Veränderungen  durch  Kontusion  bei  erhaltener  Bul* 
buskapsel  sind  isolierte  Läsionen  der  Kornea  verhältnismäßig  nicht 
sehr  häufig.  Man  findet,  namentlich  nach  Auftreffen  kleiner  stumpfer 
Körper  —  Peitschenknoten,  Schrotkörner  usw.  — ,  parenchymatöse 
Trübungen  von  wolkiger,  seltener  streifen-  oder  gitterförmiger  Be¬ 
schaffenheit;  wahrscheinlich  handelt  es  sich  um  ein  Ödem  durch  den 
Eintritt  von  Kammerwasser,  welches  durch  das  bei  dem  Insult  aus¬ 
einanderweichende  oder  gelockerte  Endothel  passieren  konnte.  Ge¬ 
legentlich  sieht  man  auch  streifige  Fältelungen  und  Infraktion  der 
Descemet  sehen  Membran  als  indirekte  Kontusions  Wirkung. 

Ist  das  Hornhautepithel  bei  dem  Insult  lädiert  worden,  so  ist 
Gelegenheit  zur  Entstehung  von  infektiösen  Prozessen,  wie  Keratitis 
di  sciformis.  Ulcus  corneae  (s.  S.  4l0ff.,  438ff.,  457)  gegeben. 

Eins  der  häufigsten  und  auch  hervorstechendsten  Symptome  der 
Kontusionsverletzungen  des  Bulbus  ist  das  Auftreten  von  Blutungen 
in  der  vorderen  Kammer  (Hyphäma)  und  im  Glaskörper, 
den  sie  als  dicke  Flocken  und  Stränge,  aber  auch  in  ganzer  Aus¬ 
dehnung  durchsetzen  können  (Hämophthalmus).  Es  kann  auch  zu 
einer  blutigen  Imbibition  des  Hornhautgewebes  kommen,  die  zu  braun¬ 
roter  bis  graugrünlicher  scheibenförmiger  Trübung  der  Kornea  führt 
(Durchblutung  der  Hornhaut).  Diese  intraoeularen  Blutungen 
zeigen  vor  allem  Verletzungen  der  Iris,  des  Ziliarkörpers  und  der 
Aderhaut  an. 

Welche  Teile  im  Einzelfalle  verletzt  wurden,  ist  oft  nicht  leicht 
festzustellen,  am  einfachsten  sind  noch  die  Irisläsionen  zu  sehen. 

Durch  das  in  das  Bulbusinnere  hineingedrängte  Kammerwasser  kann  die 
Iris  in  ihren  peripheren  Partien,  wo  sie  der  Linse  nicht  mehr  aufliegt,  nach 
hinten  ausgebuchtet  werden  oder  sich  Umschlägen,  sie  kann  aber  auch  von  ihrer 
Ansatzstelle  abreißen  (Irisdialyse).  Wird  der  Pupillenteil  zu  straff  über 
die  Linse  gezogen,  so  kann  er  überdehnt  und  eingerissen  werden  (Mydriasis, 
Sphinkterrisse). 

Bei  einer  Irisdialyse  (vgl.  Fig.  620)  sieht  man  an  der  abge¬ 
rissenen  Stelle  eine  schwarze  Lücke,  die  bei  der  Untersuchung  mit 
dem  Augenspiegel  rot  aufleuchtet,  manchmal  ist  in  ihr  der  Linsenrand 
sichtbar;  selbst  ganz  kleine  Abreißungen.  die  im  auffallenden  Licht 
vielleicht  nicht  gesehen  wurden,  werden  im  durchfallenden  an  ihrem 
roten  Keflex  noch  erkannt.  Die  Pupille  ist  durch  die  Dialyse  stets 
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mitverändert.  Da  der  Sphinkter  der  Iris  partiell  sein  Punctum  fixum 
verloren  hat,  plattet  die  Pupille  sich  an  der  Seite  der  Dialyse  ab,  ver¬ 
liert  ihre  Kreisform,  ist  zuweilen  sogar  nierenförmig  gestaltet;  seltener 
wird  sie  bei  sehr  ausgedehnten  Dialysen  durch  den  abgerissenen  Iris¬ 
teil  verdeckt. 

Die  Sphinkterrisse  (s.  Fig.  388,  S.  479,  untere  Hälfte)  stellen 
sich  dar  als  am  Pupillenrande  breit  beginnende,  radiär  gestellte 
Spalten,  die  nach  dem  Irisansatz  zu  spitzer  werden,  diesen  selbst 
aber  meist  nicht  erreichen.  Die  Pupille  ist  auch  hier  stets  unregelmäßig 

erweitert,  selten  maximal,  ihre 
Reaktion  gestört. 

Auch  die  traumatische  My- 
driasis  ohne  sichtbare  Sphink¬ 
terrisse  ist  selten  maximal.  Die 
Erweiterung  ist  stets  unregel¬ 
mäßig,  manchmal  nur  partiell. 
Die  Reaktion,  anfangs  meist 
schlecht,  kann  sich  wieder  bes¬ 
sern,  doch  bleibt  sic  oft  träger 
und  die  Pupille  weiter  als  normal. 
Zuweilen  besteht  gleichzeitig 
Akkommodationsbeschränkung. 

Auf  krampfartige  Kon¬ 
traktion  des  Spineter  iridis  ist 
eine  Miosis  unmittelbar  nach 
der  Kontusion  zu  beziehen,  auf 
gleichzeitige  Affektion  des  Ziliar- 
muskels  deutet  eine  dabei  vor¬ 
handene  Myopie;  beide  sind  vor¬ 
übergehender  Natur. 

Es  soll  nicht  unerwähnt  bleiben,  daß  in  sehr  seltenen  Fällen  auch  reflek¬ 
torische  Pupillenstarre  nach  Kontusionsverletzungen  beobachtet  worden  ist. 

Von  allen  genannten  Irisverletzungen  bietet  die  beste  Prognose 
die  Miosis,  sie  geht  oft  schon  nach  einigen  Tagen  ganz  zurück.  Die 
Mydriasis  dagegen  bleibt,  wenn  auch  nicht  immer  in  ursprünglicher 
Ausdehnung  bestehen,  ebenso  die  Risse  in  der  Iris.  Allerdings  sollen 
nach  Atropinisierung  gelegentlich  ganz  frische  Irisdialysen  wieder 
angewachsen  sein,  auch  Verklebung  von  Sphinkterrissen  ist  beob¬ 
achtet  worden. 

Die  Blutung  in  der  vorderen  Kammer  saugt  sich  unter  Verband 
und  bei  Ruhelage  von  selbst  auf.  verlangsamte  Resorption  des  Hy- 
phämas  spricht  für  gleichzeitiges  Bestehen  von  ausgedehnten  Glas¬ 
körperblutungen.  Man  kann  versuchen,  durch  heiße  Umschläge,  sub- 
konjunktivale  Kochsalzinjektionen  die  Resorption  zu  beschleunigen. 

Auf  Kontusionsverletzungen  des  Ziliarkörpers  deutet  außer  den 
Blutungen  vor  allem  eine  stärkere  und  hartnäckige  Ziliarinjektion 
mit  Lichtscheu  und  Schmerzen,  namentlich  bei  Berührung  der  Ziliar¬ 
körpergegend.  Oft  sind  dabei  Miosis  und  erhöhte  Refraktion  vor¬ 
handen.  Unter  Ruhe,  warmen  Umschlägen  und  eventuell  Atropin 
kann  der  Reizzustand  verschwinden,  es  kann  aber  auch  zu  dauern¬ 
den  Schädigungen  des  Ziliarkörpers  kommen,  die  zu  Herabsetzung 
des  Augendruckes  und  schließlich  sogar  zu  Phthisis  bulbi  führen 


Fig.  620.  Imdialyse  nach  schwerer  Kon¬ 
tusionsverletzung.  Die  Iris  ist  am  Ansatz 
abgelöst  und  zerissen.  Die  Pupille  ab¬ 
geplattet. 
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können.  Sind  ausgedehnte  Blutungen  vorhanden,  so  ist  auch  die  Ge¬ 
fahr  eines  Sekundärglaukoms  nicht  ausgeschlossen.  Daraus  ergibt 
sich,  daß  man  bei  frischen  Kontusionen  mit  der  Anwendung  von 
Atropin  sehr  vorsichtig  sein  muß. 

In  der  Aderhaut  kommt  es  bei  Kontusionen  zu  Gefäßzerreißungen 
und  Blutungen  in  das  Parenchym  der  Aderhaut  oder  zwischen  Ader¬ 
haut  und  Sklera  oder  aber  auch  zwischen  Aderhaut  und  Netzhaut. 
Wird  letztere  durchbrochen,  so  treten  Blutungen  im  Glaskörper  auf. 


pig.  621.  Verzweigte  Aderhautruptur  und  Netzhautschwarten  nach  Gesichts¬ 
durchschuß.  Einschuß  im  linken  äußeren  Lidwinkel,  Ausschuß  hinter  der  linken 
Ohrmuschel.  (Aus  v.  Szily,  „Kriegsaugenheilkunde“.) 


Oft  reißt  aber  außer  den  Gefäßen  auch  das  Parenchym  der  Ader¬ 
haut  ein  (Aderhautruptur).  Liegt  der  Riß  im  Bereich  der  Auf¬ 
schlagstelle  der  einwirkenden  Gewalt  unter  der  eingedrückten  Sklera, 
so  spricht  man  von  direkter  Ruptur.  Als  Kriegsverletzungen  sind 
diese  häufig  gesehen  worden.  Bei  jeder  Orbitaverletzung,  besonders 
bei  Durch-  und  Steckschüssen,  muß  man  daran  denken.  In  frischen 
Fällen  werden  die  Risse  oft  durch  Blutungen  verdeckt.  Erst  später 
sieht  man  weiße  oder  weißgelbliche  flammige  Streifen  im  Fundus 
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mit  flächenhaften  oder  streifigen  Pigmentablagerungen,  am  stärksten 
meist  am  Rande  der  Entfärbungsherde.  Blutreste  sind  zuweilen  noch 
nach  Monaten  feststellbar.  Leuchtend  weiße  Stellen,  meist  deutlich 
prominierend  und  die  Netzhautgefäße  verdeckend,  zeigen  beginnende 
VernarbungsprozeBse  auch  in  der  Retina  an  (Fig.  621).  In  älteren 
Fällen  kann  man  erhebliche  Schwartenbildung  in  der  Netzhaut  mit 
Überlagerung  und  Verziehung  der  Gefäße  (Chorioretinitis  proliferans) 
finden. 

In  anderen  Fällen  kommt  es  entfernt  von  der  Aufschlagstelle 
des  verletzenden  Gegenstandes  durch  Kontercoup  zu  indirekten 
Aderhautrupturen.  Nicht  selten  sieht  man  diese  nach  Einwirkung 


Fig.  622.  Breite  Aderhaut-Netzhautruptur  mit  dicker  Schwartenbildung  (N),  die 
weit  in  den  Glaskörper  hinein  prominiert  (Chorioretinitis  proliferans),  nach  Ver¬ 
letzung  durch  Schrapnell kugel.  Stirnhöhle  und  obere  Orbitalwand  zertrümmert, 
Bulbus  nach  unten  und  seitlich  verlagert,  stark  gequetscht. 

einer  Gewalt  von  vorn  am  hinteren  Bulbusabschnitte  in  der  Um¬ 
gebung  der  Papille.  Auch  sie  können  anfangs  von  Blutungen, 
die  oft  auch  den  Glaskörper  trüben,  verdeckt  sein.  Resorbiert  sich 
das  Blut,  so  treten  die  charakteristischen  bogenförmigen,  nach 
der  Papille  meist  konkaven,  weißen  Risse  hervor,  zuweilen  in 
beträchlicher  Länge  mit  spitzen  Enden  nud  teilweise  pigmentierten 
Rändern.  (Vgl.  Tafel  XI,  2.)  Die  Netzhautgefäße  sind  meist  intakt, 
das  Netzhautgewebe  muß  aber  doch  lädiert  sein,  da  Sehstörungen 
(Gesichtsfelddefekte,  Skotome)  fast  nie  fehlen. 

Im  Kriege  kamen  auch  diese  indirekten  Aderhautrupturen  recht 
häufig  vor.  Die  gute  Fortleitung  der  Gewalteinwirkung  durch  die 
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Knochen  und  den  Orbitainhalt  begünstigte  ihre  Entstehung  selbst 
beim  Auftreffen  der  Geschosse  auf  ziemlich  entfernt  liegende  Teile 
des  Gesichtsschädels.  Auch  durch  Sprengwirkung  der  den  weichen 
Orbitainhalt  durchsetzenden  Geschosse  sind,  ohne  Einreißen  der 
Bulbuskapsel,  Verletzungen  der  zarten  Innenhäute  des  Auges  ver¬ 
anlaßt  worden. 

Die  Sehstörung  ist  bei  direkten  und  indirekten  Rupturen  ab¬ 
hängig  von  der  Ausdehnung  der  Veränderungen,  ihrem  Sitz  und  der 
Mitbeteiligung  der  Netzhaut  und  des  Sehnerven. 


S 

Fig.  623.  Hämophthalmus,  Ablatio  retinae  nach  Kontusion  (Bulbuskapsel  intakt). 

H  Blutungen;  R  Retina;  S  Sehnerv. 

Anatomisch  findet  man  das  Aderhautstroma  ausgedehnt  zerstört, 
die  Gefäße,  besonders  die  kleinen  und  die  Kapillaren,  sind  zugrunde 
gegangen,  die  Pigmentzellen  unregelmäßig  verteilt,  stellenweise  ge¬ 
wuchert.  Die  Netzhaut  zeigt  im  Narbenbereich  meist  Faltenbildung 
und  Ablösung.  Neben  Atrophie  und  Degeneration  der  eigentlichen 
Netzhautschichten  kommt  es  zu  starker  bindegewebiger  Wucherung 
mit  Pigmenteinwanderung  und  Neubildung  von  Gefäßen.  Dieses 
Schwartengewebe  kann  sich  zapfenartig  in  den  Glaskörper  erheben 
und  tendiert  zu  Schrumpfung  und  dadurch  zu  Verziehung  der  Gefäße 
in  den  Testierenden  Aderhaut-  und  Netzhautpartien  (Fig.  622). 
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Auch  bei  intakter  Aderhaut  kann  man  in  der  Retina  als  Fol  ja 
einer  Kontusion  Blutungen  sehen,  die  sich  zuweilen  in  beträchtliche 
Ausdehnung  zwischen  der  Retina  und  dem  Glaskörper  (präretinal 
Blutungen),  aber  auch  im  Glaskörper  ausbreiten  können  und  sit-i 
manchmal  mit  Netzhautablösung  komplizieren  (Fig.  623). 

Durch  ödematöse  Durchtränkung  der  Retina  kommt  es  einig-! 
Stunden  nach  einer  Kontusionsverletzung  nicht  selten  zu  einer  grau¬ 
lichen  bis  milchig  weißen  Trübung.,  fast  immer  an  der  An¬ 
griffsstelle  der  Gewalt  (Cominotio  retinae).  Die  Trübung  pflegt 
nach  1  bis  2  Tagen  restlos  von  selbst  zu  verschwinden,  es  kann  sich 
aber  auch  eine  Ablösung  der  Netzhaut  an  sic  anschlicßen. 


Fig.  624.  Makulaveränderung  nach  Kontusionsverletzung. 

Ist  der  Stoß  stark  genug  gewesen,  so  kann  die  Netzhaut  sofort 
abgelöst  werden.  In  zu  Netzhautablösung  disponierten 
Augen,  z.  B.  bei  hochgradiger  Myopie,  können  auch  geringe 
Kontusionen  zu  Ablatio  retinae  führen,  wobei  zu  be¬ 
achten  ist,  daß  diese  zuweilen  erst  einige  Zeit  nach  der 
Verletzung  deutlicher  in  Erscheinung  tritt. 

Sehr  vulnerabel  ist  auch  die  Makulagegend.  Sie  kann  durch 
Kontusionen  ihren  charakteristischen  Reflex  verlieren,  rötliche  oder 
gelbliche  Flecken,  Pigmentierungen  treten  an  seine  Stelle  (Fig.  624). 
Bei  Durchlöcherung  der  Makula  sieht  man  die  freiliegende  Ader¬ 
haut  als  eine  mehr  oder  weniger  hellrote,  vertieft  liegende  Scheibe  von 
y2 — 1  Papillendurchmesser  mit  grau  getrübten  Rändern. 
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Die  Linse  kann  in  mehrfacher  Weise  durch  Kontusionsverletzungen 
tangiert  werden.  Einmal  sieht  man  Trübungen  —  Kontusions¬ 
katarakt.  Durch  den  Insult  entsteht  direkt  oder  indirekt  ein  Kapsel¬ 
riß,  durch  den  das  Kammerwasser,  oder  bei  Lage  des  Risses  in  der 
hinteren  Kapsel,  Glaskörperflüssigkeit  eindringt  und  die  Trübung  der 
Fasern  veranlaßt.  Auch  in  Fällen  von  Kontusionskararakt  ohne  sicht¬ 
baren  Kapselriß  ist  wahrscheinlich  das  Epithel  der  Kapsel  so  geschädigt 
worden,  daß  abnorme  Diffusionsverhältnisse  geschaffen  sind,  die  ge¬ 
nügen,  um  eine  Trübung  der  Fasern  herbeizuführen. 

Regeneriert  sich  das  Epithel,  oder  schließt  sich  der  Kapselriß 
schnell  genug,  so  kann  die  Trübung  stationär  bleiben,  manchmal  so¬ 
gar  wieder  etwas  zurückgehen.  Bei  offenbleibender,  genügend  großer 
Kapselwunde  kommt  es  zur  vollständigen  Katarakt. 

Ferner  sieht  man  nicht  selten  Lageveränderungen  der  Linse, 
veranlaßt  durch  eine  bei  der  Kontusion  entstandene  Verletzung  der 
Zonula  (vgl.  Abschnitt  Krankheiten  der  Linse,  S.  579 — 583).  Ist  die 
Zonula  nur  partiell  eingerissen,  so  legt  sich  die  Linse  zu  weit  nach 
der  Seite  der  erhaltenen  Zonula,  meist  unter  gleichzeitiger  Kippung 
um  ihren  äquatorialen  Durchmesser  (Subluxation  der  Linse).  Man 
erkennt  die  Veränderungen  an  der  ungleich  tiefen  Kammer  mit  der 
größten  Tiefe  an  der  Rißstelle,  am  Schlottern  der  Iris  und  der  Linse. 
Da  durch  die  mangelnde  Zonulaspannung  die  Linse  sich  ungleich 
verdickt,  kann  es  zu  Astigmatismus  und  auch  Myopie,  eventuell  auch 
Akkommodationsbeschränkung'  kommen.  Zuweilen  sieht  man  den 
Linsenrand  in  der  erweiterten  Pupille  als  scharf  begrenzte,  bogige 
dunkle  Linse  (vgl.  S.  580,  Fig.  459—461). 

Derartige  Subluxationen  können  lange  Zeit  unverändert  bestehen 
bleiben,  doch  ist  stets  mit  einer  nachträglichen  Trübung  der  Linse 
und,  was  noch  schwerwiegender  ist,  mit  Sekundärglaukom  und  zykli- 
tischer  Reizung  zu  rechnen. 

In  leichten  Fällen  genügt  Verbesserung  der  optischen  Leistung 
des  Auges  durch  Brillen;  sollte  es  zu  Drucksteigerung  kommen,  ist 
lridektomie  oder  auch  Extraktion  der  Linse  angezeigt. 

Reißt  die  Zonula  ganz  oder  doch  zum  größten  Teile  ab,  so  kommt 
es  zu  Verschiebungen  der  Linse  aus  der  Fossa  patellaris  heraus 
(Luxation  der  Linse).  An  der  tiefschwarzen  Pupille,  dem  Iris¬ 
schlottern,  dem  Fehlen  der  Linsenbildchen,  der  Veränderung  der  Re¬ 
fraktion  erkennt  man,  daß  die  Linse  nicht  an  ihrer  Stelle  liegt.  Bei 
den  häufigsten  Luxationen  in  den  Glaskörper  ist  die  Linse  entweder 
frei  beweglich  oder  fixiert  im  Glaskörper  sichtbar  als  großer  rundlicher 
Körper  mit  schwarzem  Rande  (Fig.  629  L).  War  die  Kapsel  eröffnet 
worden,  so  ist  eine  Resorption  der  Linse  möglich.  In  anderen 
Fällen  geben  sekundäre  Zyklitis  oder  Glaukom  Indikationen  zur 
operativen  Entfernung  der  Linse  ab,  eine  Operation,  die  oft  große 
technische  Schwierigkeiten  verursacht  und  prognostisch  zweifel¬ 
haft  ist. 

Die  in  die  vordere  Kammer  luxierte  Linse  präsentiert  sich 
als  ein  durchscheinender  Körper,  ähnlich  einem  Öltropfen,  der  die 
vordere  Kammer  nicht  ganz  ausfüllt,  die  Iris  aber  stark  nach  hinten 
drängt  (Fig.  625,  8.  auch  Fig.  462,  S.  580).  Durch  Verlegung  der  Ab¬ 
flußwege  kommt  es  bei  Luxation  der  Linse  in  die  vordere  Kammer 
schnell  zur  Drucksteigerung,  die  die  Extraktion  der  Linse  unbedingt 
erfordert. 
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Über  Luxation  der  Linse  unter  die  Bindehaut  s.  S.  765. 

Die  Veränderungen  durch  Kontusion  mit  Berstung  der  Bulbus¬ 
kapsel  sind  zumeist  sehr  schwerer  Art,  gleichgültig,  ob  die  Gewalt 


Fig.  625.  Luxation  der  Linse  in  die  Vorderkammer. 


direkt,  also  am  Orte  ihres  Auftreffens,  oder  davon  entfernt,  also  in¬ 
direkt,  zur  Buptur  geführt  hat. 


Fig.  626.  Direkte  Ruptur  durch  Ex¬ 
plosion  einer  Sprengkapsel,  horizon¬ 
tal  laufender,  klaffender  Riß  durch 
die  Hornhaut,  seitlich  sich  in  die 
Sklera  bis  zum  Äquator  fortsetzend. 


Fig.  627.  Große  Ruptur  durch  Gegenfliegen 
eines  Steines.  Die  Ruptur  setzt  sich  unten 
und  schräg  nach  außen  in  die  Sklera  fort, 
so  daß  die  Kornea  mit  außen  angrenzender 
Sklera  einen  abgerissenen  Lappen  bildet. 


Die  direkten  Bulbusrupturen,  meist  korneal  oder  körne o- 
skleral  gelegen,  werden  namentlich  durch  kleine  stumpfe  Fremd¬ 
körper  hervorgerufen,  wie  Projektile  verschiedener  Art,  Holzstücke, 
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Steine  u.  dgl.  Sie  lassen  sich  also  von  den  Quetschwunden  nicht  scharf 
trennen.  Die  Rupturen  sind  unregelmäßige,  strahlige  oder  bogige  Ein¬ 
risse,  die  besonders  leicht  Gelegenheit  zu  schweren  Infektionen  geben. 
Oft  sind  Iris,  Ziliarkörper,  auch  Aderhaut  und  Netzhaut  initver- 
letzt,  so  daß  es  zu  schwersten  Blutungen  in  das  Augeninnere,  aber 
auch  zu  ausgedehnten  Prolapsen  innerer  Teile  kommen  kann. 

Im  Kriege  sind  Bulbusrupturen  häufig  beobachtet  worden. 
Die  klaffenden  Risse  verliefen  öfter  horizontal  (Fig.  626)  als  vertikal 
(Fig.  627).  Die  anatomische  Untersuchung  zeigte  meist  das  ganze 
Auge  voll  Blut,  die  Linse  und  der  Glaskörper  waren  ausgetreten, 


N-  ff- 


Fig.  628.  Hornhautruptur  durch  Handgranatenverletzung  mit  schwerer  Quetschung 
des  Auges.  Totaler  Hämophthalmus. 

H.  Rupturstelle  der  Hornhaut,  N.  Vorstürzen  der  Netzhaut, 

A.  abgelüste  Aderhaut. 

die  Iris,  Ziliarkörper,  Netzhaut  vorgefallen,  die  Aderhaut  war  oft  ab¬ 
gelöst  (Fig.  628).  In  vielen  Fällen  war  die  Zerstörung  noch  hochgradiger, 
die  Bulbuskapsel  ganz  zerborsten,  der  Inhalt  ausgetreten,  nur  noch 
spärlich  zerfetzte  Sklerareste  waren  stehengeblieben.  Man  konnte 
also  nur  selten  eine  konservative  Behandlung  einleiten. 

Die  Prognose  derartiger  Verletzungen  ist  jedenfalls  stets  sehr 
ernst.  Die  Therapie  hat  nach  Säuberung  der  Rupturstelle  die  Heilung 
durch  Abtragen  der  prolabierten  Teile,  Anlegung  von  Suturen  und 
eventuell  Deckung  der  Rupturstelle  durch  Hinüberziehen  der  Conjunc- 
tiva  bulbi  zu  erstreben.  Treten  Zeichen  von  Infektion  auf,  so  gelten 
dieselben  therapeutischen  Vorschriften  wie  für  perforierende  Ver¬ 
wundungen,  s.  S.  735  ff. 
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Die  indirekten  Bnlbusrupturen  sind  reine  Kontusionsverletz¬ 
ungen.  Sie  kommen  besonders  dann  zustande,  wenn  sehr  starke  Ge¬ 
walten  den  Bulbus  gegen  die  knöcherne  Orbita wandung  drängen, 
also  bei  Einwirkungen  von  unten  vorn.  Der  Bulbus  wird  zwischen 
den  verletzenden  Gegenstand  und  die  harte  Unterlage  gepreßt,  der 
Druck  im  Innern  des  Auges  steigt  schnell  und  stark  an,  schließlich 
gibt  die  Bulbushülle  nach  und  platzt,  am  ehesten  an  einer  Stelle,  die 
nicht  auf  einer  Unterlage  aufruht.  Die  Rupturstellen  sind 
meist  ziemlich  lange,  bogige  Risse  der  Sklera,  die  im 
Abstand  von  2 — 3  mm  von  der  Kornea,  konzentrisch  zu 


Fig.  629.  Bulbusruptur  nach  Kontusion.  Rupturstelle;  L  in  den  Glas¬ 
körper  luxierte  Linse;  H  ausgedehnte  Blutungen  (Hämophtkalmus). 


ihr,  am  häufigsten  oben  und  oben  innen  liegen.  Viel 
seltener  sieht  man  kleinere  und  dann  multiple  Rupturen.  Man  unter¬ 
scheidet  „offene“  und  „subkonjunktivale“  Sklerarupturen,  je 
nachdem  die  Conjunctiva  bulbi  mit  durchtrennt  ist  oder  nicht. 

Die  perikorneale  Lage  der  Rupturen  erklärt  sich  aus  der  ge¬ 
ringeren  AVi  derstandsfähigkeit  der  Korneoskleragrenze 
infolge  des  Durchtrittes  von  Gefäßen,  namentlich  des  Schlcmmschen 
Kanals.  Bei  jugendlichen  Individuen  kann  gelegentlich  der  Riß  auch 
in  der  Hornhaut  selbst  liegen. 


Verletzungen.  Kriegsverletzungen.  Symp.  Ophth.  Unfallentschädigung.  765 


Die  offenen  Sklerarupturen  stellen  weitklaffende,  blutige 
Hisse  der  Bulbuskapsel  dar,  in  denen  der  Glaskörper  zutage  liegt. 
Verletzungen  der  Iris  (Kolobom,  Dialyse,  totales  Herausreißen  der 
Iris),  Vorfall  von  Ziliarkörper  und  Aderhautgewebe,  Verlust  von  Glas¬ 
körper  und  nicht  selten  auch  der  Linse  charakterisieren  die  schweren 
Fälle.  Selbstredend  bilden  die  großen  Spalten  einen  bequemen  Weg 
für  schnelle  Infektion. 

Frische  subkonjunktivale  Sklerarupturen  sind  manchmal 
nicht  leicht  mit  Sicherheit  zu  diagnostizieren,  weil  die  Kupturstellen 
anfangs  wallartig  von  einem  blutig  imbibierten  Bindehautwulst  über¬ 
lagert  sind.  Ist  dabei  allerdings  das  Auge  weich,  sind  Blutungen  auch 


Fig.  630.  Subkonjunktivale  Bulbusruptur  nach  Kontusion. 
R  Rupturstelle;  L  subkonjunktival  luxierte  Linse. 


im  Augeninnern  zu  finden,  bestehen  Läsionen  der  Iris,  so  ist  eine 
Ruptur  anzunehmen  (Fig.  629).  Setzt  sich  nach  einiger  Zeit  der 
Bindehautwulst,  so  kommt  die  Rupturstelle  mehr  und  mehr  als  blau- 
schwärzlicher  Streifen  unter  der  Conjunctiva  bulbi  oben  und  oben 
innen  zum  Vorschein. 

Ein  flachovaler,  zuweilen  durchscheinender  Buckel  von  mehr 
ils  1  cm  Durchmesser  läßt  die  ausgetretene  Linse,  die  subkonjunktival 
liegen  geblieben  ist,  vermuten  (subkonjunktivale  Linsenluxation, 
(Fig.  630). 

Die  Prognose  bei  subkonjunktivalen  Rupturen  ist  insofern 
besser  als  bei  offenen,  als  durch  die  erhalten  gebliebene  Konjunktiva 
ein  Schutz  vor  Infektion  gebildet  wird.  Auch  ist  der  Austritt  von  Ge- 
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weben  aus  der  Bulbuskapsel  geringer  als  bei  offenen  Rupturen.  Trotz¬ 
dem  ist  auch  bei  subkonjunktivalen  Rupturen  die  Prognose  mit 
Vorsicht  zu  stellen.  Zwar  können  sich  selbst  schwere  Fälle 
von  Hämopbthalmus  nach  Kontusion,  auch  wenn  sie  an¬ 
fangs  ungenügende  Lichtperzeption  (s.  „Lichtscheinprüfung“, 
S.  147,  545)  hatten,  durch  Resorption  des  Blutes  außer¬ 
ordentlich  aufhellen,  so  daß  nach  Festwerden  der  Narbe  Augen 
der  Form  nach  und  sogar  mit  Sehvermögen  erhalten  werden 
können.  Es  kommen  aber  auch  Vorbuchtung  der  Narbe 
(Sklerastaphylom),  Sekundärglaukom,  oder  nachträgliche  Netz¬ 
hautablösung  und  Phthisis  bulbi  vor. 

Schließlich  ist  daran  zu  denken,  daß  die  Infektionsgefahr  nicht 
völlig  ausgeschlossen  ist.  Denn  die  nach  dem  klinischen  Bild  er¬ 
halten  gebliebene  Konjunktiva  kann,  wie  durch  die  anatomische 
Untersuchung  festgestellt  worden  ist,  doch  feine  Einrisse  erlitten 
haben,  die  klinisch  entgehen  können,  für  den  Eintritt  des  Infektions¬ 
materials  aber  genügen. 

Therapie.  Die  offenen  indirekten  Rupturen  werden  wie  die 
direkten  Rupturen  behandelt.  Bei  den  subkonjunktivalen  Rupturen 
wird  man  die  Resorption  des  Blutes  durch  Ruhelage  des  Kranken, 
zuweilen  auch  durch  warme  Umschläge  und  subkonjunktivale  Koch¬ 
salzeinspritzungen  zu  unterstützen  suchen.  Die  subkonjunktival 
liegende  Linse  kann  nach  längerer  Abwartezeit  operativ  leicht  ent¬ 
fernt  werden. 

b)  Kontusionsverletzungen  der  Bedeckung  und  Umgebung  des 

Auges. 

Werden  die  Lider  von  stumpfer  Gewalt  getroffen,  so  kommt  es 
zu  Blutungen,  deren  Umfang  je  nach  der  Stärke  des  Stoßes  und  der 
Größe  der  zerrissenen  Gefäße  sich  zwischen  kleinen  Ekchymosen  und 
hühnereigroßen  Hämatomen  bewegen  kann. 

Kleinere  und  größere  Blutungen  in  der  Conjunctiva  bulbi  sind 
häufige  Begleiterscheinungen  bei  Kontusionen  des  Augapfels,  besonders 
kommen  bei  Sklerarupturen  die  schon  erwähnten  starken  subkonjunk¬ 
tivalen  Blutungen,  die  die  Konjunktiva  wallartig  abheben  können, 
vor.  Meist  ist  damit  gleichzeitig  ein  Ödem  der  Konjunktiva  verbunden. 

Blutungen  unter  die  Lider,  die  nicht  gleich  nach  der  Verletzung,  sondern 
erst  einige  Stunden  danach  oder  noch  später  auf  treten,  lassen  Läsionen  tief¬ 
gelegener  Teile  der  Orbita  oder  auch  der  Schädelkapsel  vermuten. 

Im  allgemeinen  erfolgt  eine  vollständige  Aufsaugung  sowohl  der 
Lid-  wie  der  Konjunktivablutungen  nach  Passieren  der  bekannten 
Verfärbungsstadien,  grün,  gelb  usw.  Zuweilen  kann  sich  eine  gelb¬ 
liche  Pigmentierung  der  Haut  längere  Zeit  erhalten;  schwärzliche  Pig¬ 
mentierung  in  der  Conjunctiva  bulbi  spricht  für  eine  Ruptur  in  der 
Bulbuskapsel. 

Eine  besondere  Therapie  ist  nicht  erforderlich,  symptomatisch 
kann  man  lauwarme  Umschläge  machen  lassen. 

Kontusionsverletzungen  der  Orbita  können  erfolgen,  wenn  ein 
Gegenstand  die  Orbitaränder  direkt  von  vorn  trifft  oder  neben  dem 
Bulbus  in  die  Orbita  eindringt.  Außer  diesen  direkten  Zertrüm¬ 
merungen  von  Weichteilen  und  Knochen  am  Orte  des  Auftreffens 
des  Stoßes,  die  sich  mit  den  Quetschwunden  (S.  739)  zum  Teil  decken 
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können,  gibt  es  aber  auch  indirekte  Orbitaverletzungen,  sei 
es,  daß  die  Folge  eines  gegen  die  Orbita  gerichteten  Insultes  nicht 
am  Angriffspunkte  der  Gewalt,  sondern  von  diesem  entfernt  in  der 
Tiefe  in  Erscheinung  tritt,  sei  es,  daß  der  Insult  überhaupt  nicht 
gegen  die  Orbita,  sondern  gegen  eine  andere  Stelle  des  Schädels  ge¬ 
richtet  war,  aber  in  der  Orbita  indirekte  Kontinuitätstrennungen 
hervorrief. 

Die  indirekten  Läsionen,  die  man  im  Frieden  hauptsächlich  nach 
Stoß  oder  Schlag,  aber  auch  nach  Sturz  auf  den  Kopf  zur  Be¬ 
obachtung  bekam,  sind  im  Kriege  bei  Schädelschüssen  in  großer 
Zahl  gefunden  worden.  Die  Gewalt  der  das  Schädeldach  treffenden 
Geschosse  kann  sich  unter  Vermittelung  der  weichen,  wenig  kom- 


Fig.  631.  Fissur  des  Orbiladaches  nach  Kopfschuß  über  dem  rechten  Stirnbein. 
Subdurale  Blutung  der  rechten  Konvexität  der  Basis.  Blutung  in  die  Konjunktiva. 
(Aus  v.  Szily,  „Kriegsaugenheilkunde“.) 

pressiblen  Gehirnmasse  auch  auf  entfernt  gelegene  Knochenpartien 
fortpflanzen  und  durch  starke  Kontercoupwirkung  weitere  Läsionen 
hervorrufen  (Fig.  631). 

Frische  Orbitaverletzungen  bekunden  sich  stets  durch  Blutungen. 
Bei  direkten  Läsionen  der  Weichteile  und  der  Knochen  der  Orbita¬ 
ränder  treten  diese  Blutungen  sogleich  nach  der  Verletzung  auf,  zu¬ 
dem  fühlt  man  die  Infraktion  oder  Dislokation  der  Knochenränder. 
Erst  einige  Zeit  bis  stundenlang  nach  dem  Trauma  auftretende  Blutungen 
unter  die  Lider,  Nasen-  und  Backenhaut  sprechen  für  indirekte 
Läsionen  der  Orbita,  besonders  ihrer  knöchernen  Wände.  Meist 
vergesellschaften  sich  mit  diesen  aus  der  Tiefe  kommenden  Blutungen 
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noch  andere  wichtige  Symptome.  Einmal  Exophthalmus,  der  so 
hochgradig  sein  kann,  daß  die  Beweglichkeit  beschränkt  und  der 
Lidschluß  unmöglich  wird.  Sieht  man  oder  fühlt  man  Pulsationen 
des  Exophthalmus,  so  spricht  das  ebenfalls  für  Knochen  wand- 
brüche.  Es  ist  durch  eine  Ruptur  der  Karotis  im  Sinus  cavernosus 
ein  Aneurysma  arteriovenosum  entstanden,  dessen  Pulsationen  sich 
auf  dem  Wege  der  Orbitavenen  auf  den  Bulbus  fortpflanzen  (s.  S.  710, 
Fig.569 ,  570). 

Auch  Enophthalmus  kann  nach  Kontusionen  auftreten.  Durch 
Risse  in  den  knöchernen  Orbitawänden  und  Ausweichen  der  Knochen 
kommt  es  zum  Zurücksinken  des  Auges  (s.  Fig.  632). 

Bei  allen  Orbitaverletzungen  ist  sodann  mit  mehr  oder  weniger 
ausgesprochenen  Ausfallserscheinungen  zu  rechnen.  Erstens  mit 
Beweglichkeitsdefekten  und  Stellungsanomalien,  sei  es  durch 
mechanisch  wirkende  Hindernisse  —  Blutungen,  Knochensplitter  u.  dgl. 
—  oder  durch  Läsionen  der  Muskeln  bzw.  ihrer  Nerven,  zweitens  mit 

sensiblen  Störungen  und  drittens 
mit  Sehstörungen. 

Sehr  oft  komplizieren  sich  Orbita¬ 
wandverletzungen  mit  Verletzungen 
benachbarter  Knochenhöhlen. 
Bruch  der  inneren  und  vorderen  Orbita¬ 
wand  kann  zur  Kommunikation  mit 
Höhlen,  die  in  Verbindung  mit  der  Nase 
stehen  —  Siebbein-,  Kiefer-,  Stirnhöhle 
—  führen.  Dieser  Zusammenhang  ist 
sicher  vorhanden,  wenn  wir  ein  Em¬ 
physem  derOrbita  oder  der  Lider 
finden.  Man  fühlt  beim  Betasten  der  be¬ 
trächtlichen  Anschwellung  das  für  luft¬ 
haltiges  Gewebe  charakteristische  Knis¬ 
tern.  DieLuft  konnte  auf  dem  Wege  der 
Fig.  632.  Links  Enophthalmus  eröffneten  Nebenhöhlen  von  der  Nase  aus 
traumaticus  nach  Kontusion,  beim  Schneuzen  oder  Pressen  unter  die 

Haut  gelangen. 

Finden  sich  neben  Zeichen  einer  Orbitaverletzung  Blutungen 
aus  Nr.se  und  Ohr,  ferner  Bewußtseinsstörungen,  Erbrechen,  so  ist 
anzunehmen,  daß  ein  Bruch  der  oberen  Orbitawand  sich  fortgesetzt 
hat  in  eine  Eröffnungsfraktur  der  Schädelkapsel.  Geht  der 
Riß  durch  den  Canalis  opticus,  so  kommt  es  wohl  stets  zu  Sehstörungen, 
da  schon  geringe  Verschiebungen  genügen,  um  Kompressionen  des 
Optikus  und  damit  Behinderung  seiner  Leitungsfähigkeit  hervor¬ 
zurufen.  Dauernde  Quetschung  oder  Zerreißung  des  Optikus  zeigen 
sich  an  dem  mehr  oder  weniger  ausgesprochenen  Verlust  des  Seh¬ 
vermögens  und  an  der  meist  allerdings  erst  nach  3 — 4  AVochen  sichtbaren 
weißen  Verfärbung  der  Papille  (vgl.  das  Bild  auf  Tafel  III,  Fig.  3). 

Die  bei  Schädelbasisfrakturen,  namentlich  bei  Miteröffnung  des 
Canalis  opticus,  nicht  so  selten  vorkommenden  Blutungen  in  die 
Sehnerve  nschei  de n  (s.  Fig.  633)  brauchen  an  sich  stärkere  Funktions¬ 
störungen  an  den  Augen  nicht  zu  verursachen.  Ophthalmosko¬ 
pisch  können  sie  sich  durch  Stauung  in  den  venösen  Gefäßen  und 
Blutungen  in  der  Netzhaut,  ödeinatöse  Durchtränkung  und  Schwellung 
der  Papille,  ähnlich  wie  bei  Stauungspapille,  verraten. 
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Die  Therapie  der  Kontusionsverletzungcn  der  Orbita  ist  meist 
rein  exspektativ.  Die  Blutungen  und  das  Emphysem  verschwinden 
von  selbst.  Man  hat  dem  Patienten  Ruhe  anzuempfehlen  und  ihm 
zu  verbieten,  sich  zu  schneuzen,  damit  nicht  noch  mehr  Luft  von  der 
Nase  aus  unter  die  Haut  getrieben  wird. 

Sollten  sich  Zeichen  von  infektiösen  Prozessen  einstellen,  so 
wird  man  diese  ähnlich  behandeln  wie  nach  Orbitawunden. 


Fig.  633.  Blutung  (Hämatom)  zwischen  die  Optikusscheiden,  bis  zum  Bulbus 
reichend,  nach  Schädelbasisfraktur. 


Die  Ausfallserscheinungen  können,  soweit  sie  durch  Blutungen 
bedingt  sind,  nach  Resorption  des  Blutes  wieder  verschwinden,  etwa 
störende  kleine  Knochenstückchen  können  zuweilen  entfernt  werden. 

Betreffs  der  operativen  Behandlung  der  Lähmung  der  Muskeln 
sei  auf  das  Kapitel  Motilitätsstörungen,  S.  216 ff.,  verwiesen. 

Den  Exophthalmus  pulsans  kann  man  durch  Digitalkompression 
der  Karotis  und  nachfolgende  Unterbindung  derselben  zu  beseitigen 
suchen.  In  manchen  Fällen  führt  auch  die  Unterbindung  der  er¬ 
weiterten  Orbitavenen  zum  Ziel. 


B.  Verletzungen  durch  thermisch  und  chemisch 
wirkende  Insulte. 

Verbrennungen,  Erfrierungen  und  Verätzungen. 

Verbrennungen,  Erfrierungen  und  Verätzungen  können,  nament¬ 
lich  bei  stärkeren  Graden,  klinisch  und  anatomisch  die  gleichen  Ver¬ 
änderungen  verursachen,  die  ihr  Gepräge  bekommen  durch  eine  im 

Lehrbuch  der  Augenheilkunde.  6  Auf).  49 
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wesentlichen  auf  Eiweißgerinnung  beruhende  Nekrose  der  von  dem 
schädlichen  Agens  betroffenen  Teile.  Im  weiteren  Verlaufe  stoßen 
sich  die  nekrotischen  Partien  ab,  es  kommt  zur  Vernarbung  des 
Defektes  durch  Granulation  und  sehr  oft  zu  sekundären  Veränderungen 
infolge  der  Schrumpfung  des  Narbengewebes.  Geringfügige  Ein¬ 
wirkungen  dieser  Schädigungen  führen  zu  Rötung  und  Schwellung 
der  Gewebe,  die  sich  namentlich  bei  Verbrennung  der  Haut  auch  mit 
blasiger  Abhebung  des  Epithels  verbinden  können. 

Verbrennungen  an  den  Augen  werden  seltener  durch  offene  Flammen,  häufiger 
durch  Gegenfliegen  heißer  oder  glühender  Partikel :  heißes  WasBer,  Fett,  Metall, 
brennende  Zigarren  u.  dgl.  herbeigeführt.  Über  die  im  Kriege  bei  Verletzungen 
durch  Explosivgeschosse  so  oft  beobachteten  Verbrennungen  des  Gesichts  s.  S.  751. 
Erfrierungen  sind  sehr  selten.  Zu  Verätzungen  geben  Säuren  nicht  so  oft  Gelegen¬ 
heit  als  Alkalien :  Laugen,  Salmiak  und  vor  allem  Kalk  in  Substanz  oder  Lösung, 
künstlicher  Dünger. 

Geringfügige  Verbrennungen  und  Verätzungen  der  Lidhaut  ver¬ 
ursachen  meist  schnell  vorübergehende  Rötung  und  Schwellung  der 
Epidermis.  Abhebung  des  Epithels  und  Blasen,  Auftreten  größerer 
schmutzig-gelblicher  Schorfe,  unter  denen  sich  zuweilen  tiefergehende 
Nekrose  findet,  zeigen  schwerere  Prozesse  an.  Am  besten  verbindet 
man  frisch  kommende  Fälle  trocken,  nach  Aufpudern  von  Dermatol 
oder  dergleichen.  Erst  wenn  es  zur  Abstoßung  der  nekrotischen  Stellen 
gekommen  ist,  werden  Salbenverbände  angelegt.  Stellungsanomalien 
der  Lider,  wie  sie  durch  die  Narbenschrumpfung  entstehen  können, 
müssen  operativ  behandelt  werden  (s.  das  Kap.  „Lider“,  S.  277 ff., 
293  ff.). 

An  der  Bindehaut  sieht  man  bei  Läsionen  durch  Verbrennung  und 
Verätzung  Rötung  und  Schwellung  der  Schleimhaut  meist  mit  weiß¬ 
licher  Abschilferung  der  oberflächlichen  Epithellagen  und  fibrinöser 
Sekretion.  Das  Krankheitsbild  kann  durchaus  dem  der 
Conjunctivitis  pseudomembranacea  oder  diphtherica 
gleichen.  Auch  die  Conjunctiva  bulbi  kann  ergriffen  sein  und  zeigt 
besonders  in  ihrem  unteren  Teile  nicht  selten  Injektion  und  chemo- 
tische  Schwellung. 

Wie  tief  die  Wirkung  der  Schädlichkeiten  eingedrungen  ist,  kann 
man  zuweilen  erst  nach  einigen  Tagen  sicher  sagen,  wenn  sich  der 
nekrotische  Bezirk  durch  seine  weiß-grauliche  Färbung  abgehoben 
hat.  In  anderen  Fällen  freilich  sieht  man  als  Zeichen  sehr  schwerer 
Verletzung  sofort  eine  unregelmäßig  vertiefte,  oft  schmutzig-grau  ver¬ 
färbte  Stelle,  die,  besonders  z.  B.  beim  Hineinfliegen  von  Kalk  in 
das  Auge,  nicht  selten  Fremdkörperinkrustationen  aufweist. 

Nach  Abstoßung  der  nekrotischen  Stellen  resultiert  eine  ulze- 
rierende  Fläche,  die  unter  Verkürzung  der  Bindehaut  vernarbt.  Be¬ 
sonders  ungünstig  kann  sich  die  Vernarbung  dann  gestalten,  wenn 
die  Schleimhaut  der  Lider  und  dis  Conjunctiva  bulbi  an  gegenüber¬ 
liegenden  Stellen  verletzt  worden  sind.  Es  können  dann  nach  Ver¬ 
schwinden  der  nekrotischen  Partien  die  beiden  Wundflächen  ver¬ 
kleben  und  schließlich  auch  narbig  verwachsen  (Symblepharon) 
(Fig.  634).  Ist  diese  Verwachsung  sehr  hochgradig,  so  können  Be¬ 
schränkungen  der  Beweglichkeit  und  selbst  Doppeltsehen  folgen. 

Über  Konjunktivitis  nach  Einwirkung  von  Staub,  reizenden 
Medikamenten  usw.  s.  Erkrankungen  der  Konjunktiva  S.  321  ff. 
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Aii  der  Kornea  verursachen  oberflächliche  Verbrennungen  weiß¬ 
liche  Trübung  des  Epithels,  das  sich  aber  schnell  regenerieren  kann. 
Subjektiv  bestehen  heftige  Schinerzen.  Tiefergehende  Verbrennungen 
führen  zu  grauer  Trübung  mit  herabgesetzter,  oder  zu  ganz  weißer 
Trübung  mit  erloschener  Sensibilität. 

Nach  Abstoßung  der  nekrotischen  Stellen  sieht  man  einen  Defekt, 
der  an  einen  gereinigten  Geschwürsgrund  erinnert.  Er  füllt  sich  unter 
Vaskularisation  vom  Rande  her  mit  Narbengewebe.  In  ganz  schweren 
Fällen  kann  die  nekrotisierende  Wirkung  so  tief  gehen,  daß  nach  Ab¬ 
stößen  des  nekrotischen  Gewebes  eine  Perforation  der  Kornea  mit 
allen  ihren  Gefahren  eintritt. 

Bei  der  am  häufigsten  vorkommenden  Verätzung  durch 
Kalk,  mag  dieser  nun  in  noch  ungelöschtem  oder  gelöschtem  Zu¬ 
stande  (als  Mörtel  u.  dgl.)  in  die  Augen  gelangen,  ist  außer  mit  der 
nekrotisierenden  Wirkung  auf  dem  Wege  der  Eiweißgerinnung 
noch  mit  den  Folgen  der  Imprägnation  des  Hornhautgewebes  mit 
Kalkpartikelchen  zu  rechnen.  Dichte  porzellanweißc  Trübung  mit 
Vaskularisation  vom  Rande  her 
kann  die  Folge  sein,  doch  kommt 
es  in  schweren  Fällen  auch  zur  Per¬ 
foration. 

Durch  Kampfgase  wurden  an 
den  Augen  verschiedenartige  Ver¬ 
änderungen  hervorgerufen.  Einmal 
traten  sogleich  nach  der  Einwirkung 
der  Gase  (Reizgase)  mehr  oder 
weniger  starke  Reizwirkungen  auf, 
wie  Brennen,  Blepharospasmus, 

Tränen;  die  Schleimhaut  der  Lider, 
aber  auch  des  Bulbus  war  gerötet 
und  geschwollen,  seltener  kam  es  zu 
oberflächlichen  Hornhautläsionen. 

Diese  Veränderungen  waren  durch¬ 
weg  als  gutartig  zu  bezeichnen  und 
heilten  rasch  ab.  In  schweren  Fällen 
von  Gasvergiftungen  wurden  als 
Begleiterscheinung  der  allgemeinen 
Störung  der  Zirkulation  und  Atmung  hochgradige  Erweiterung  der  Venen 
des  Augenhintergrundes,  Blutungen  in  der  Netzhaut  und  dem  Seh¬ 
nerven  beobachtet.  Gelegentlich  sind  auch  entzündliche  Veränderungen 
an  der  Papille  gesehen  worden. 

Die  Gelbkreuzmunition  konnte  schon  in  geringer  Konzen¬ 
tration  auf  die  Augen  schädlich  einwirken.  Charakteristisch  war, 
daß  die  Wirkung  der  Dämpfe  nicht  sofort  in  Erscheinung  trat,  son¬ 
dern  je  nach  der  Konzentration  meist  erst  nach  einigen  Stunden. 
Es  wurde  über  vermehrtes  Tränen,  Lichtscheu  und  Druck  in  den  Lidern 
geklagt,  zuweilen  auch  über  Kopfschmerzen  im  hellen  Licht  und  Er¬ 
müdung  beim  Lesen. 

In  schwereren  P'ällen  zeigten  sich  starker  Tränenfluß,  Lidschwellung 
und  Bindehautrötung  im  Lidspaltenbezirk.  Eitriges  Sekret  sammelte 
sich  in  den  schmerzenden  Augenwinkeln.  Bei  noch  stärkerer  Ein¬ 
wirkung  kam  es  zu  Chemose  der  Bindehaut,  Ziliarinjektion,  Trübung 
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Fig.  634.  Symblepharon. 
(Nach  Elschnig.) 
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und  Stippung  der  Hornhaut,  aber  auch  zu  tiefer  gelegener  Fleckung. 
Iris  und  Ziliarkörper  wurden  hyperämisch,  die  Pupillen  enger. 

Kam  flüssiger,  unverdünnter  Gelbkreuzstoff  ins  Auge,  so  traten 
sehr  schnell  schwerste  Reizerscheinungen  und  entzündliche  Vorgänge 
ein  mit  Nekrose  der  Hornhaut  und  anderer  getroffener  Stellen;  dauernde 
Gefährdung  des  Sehvermögens  und  auch  Verlust  des  Auges  konnten  die 
Folge  sein. 

Für  die  Therapie  der  Verätzungen  ist  erster  Grundsatz, 
die  in  das  Auge  geflogenen  Substanzen  möglichst  schnell 
zu  entfernen,  was  natürlich  am  besten  von  dem  sofort  auf¬ 
gesuchten  Arzt  ausgeführt  wird.  Bei  Verletzungen  durch  Flüssigkeiten 
empfiehlt  sich  eine  recht  schnelle  und  ausgiebige  Spülung  mit  Wasser 
zur  Verdünnung  der  ätzenden  Substanzen.  Bei  Verätzung  mit  festen 
Körpern,  besonders  mit  Kalk,  soll  nach  Kokainisierung  zuerst  eine 
rasche  und  sorgfältige  mechanische  Entfernung  der  Fremdkörper 
durch  Abwischen  mit  feuchten  Tupfern  oder  Abschaben  mit  stumpfen 
Instrumenten  erfolgen.  Sodann  ist  ebenfalls  reichlich  mit  Wasser 
(eventuell  mit  kohlensaurem  oder  schwefelsaurem  (Bitter-)Wasser)  zu 
spülen,  damit  noch  alle  Reste  entfernt  werden  oder  doch  wenigstens 
durch  die  Wasserzuführung  in  ihrer  Wirkung  so  abgeschwächt  werden, 
daß  sie  unschädlich  sind.  Nach  der  Reinigung  soll  ein  schützender 
Salbenverband  angelegt  werden,  wobei  milde,  am  besten  lanolin¬ 
haltige  Salben  auch  in  den  Konj unkti valsack  eingestrichen 
werden  sollen.  Man  lasse  sich  aber  nicht  durch  die  bestehende 
konjunktivale  Rötung  und  Schwellung  verleiten,  stärkere  Adstringentien 
und  kalte  Umschläge  zu  verordnen;  die  ohnehin  schon  vorhandene 
Neigung  zu  Nekrose  könnte  durch  solche  Maßnahmen  nur  noch 
gefördert  werden.  Bei  Schmerzen  leistet  Dionin  in  5%iger  Lösung 
sehr  gute  Dienste;  eventuell  kann  man  denVerband  zeitweise  durch 
warme  Umschläge  ersetzen. 

Zur  Aufhellung  der  Hornhauttrübungen  nach  Kalkimprägnation 
sind  lange  fortgesetzte  Bäder  und  Eintropfungen  mit  einer  10%igen 
Lösung  von  neutralem  Ammoniumtartrat  empfohlen  worden. 

Die  Behandlung  der  Schädigungen  durch  Kampfgase,  namentlich 
durch  Gelbkreuzstoff,  erfordert  allgemeine  Ruhe  und  Ausschaltung 
von  grellem  Licht;  häufige  Entfernung  des  Sekrets  durch  Spülung 
mit  3%iger  Borlösung  und  Einstreichen  von  alkalischer  Augensalbe: 

Natr.  biboraci  subtiliter  pulveris.  1,0 

Natrii  bicarbonici  purissim.  2,0 

Aquae 

Adipis  lanae  anhydrici  ana  10,0 

Vaselini  americani  alb.  ad  100,0 

sind  besonders  im  Anfang  von  Vorteil  gewesen.  Im  weiteren  Verlauf 
versuchte  man  die  Heilung  nach  den  für  Konjunktivitis  und  Keratitis 
allgemein  gültigen  Grundsätzen  zu  fördern.  Bei  starken  Schmerzen 
wurden  Novokain  und  Adrenalin  gegeben,  bei  Neigung  zu  Iritis  Atropin. 

Schädigungen  durch  elektrische  und  Sonnenstrahlen,  Röntgen*  und 

Radiumstrahlen. 

Starke  elektrische  Lichtbogen  —  Bogenlampen,  Flammenbogen 
bei  Kurzschluß,  beim  elektrischen  Schmelz-  und  Schweißverfahren 
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usw.,  ferner  Quecksilberdampflampen  —  können  an  dem  Auge  ober¬ 
flächliche  entzündliche  Erscheinungen  hervorrufen,  die  sogenannte 
Ophthalmia  electrica.  Es  kommt  dabei,  meist  erst  einige  Stunden 
nach  Einwirkung  des  Lichtbogens,  zu  Rötung  und  Entzündung  der  Lid- 
und  Bindehaut,  zu  Tränen  und  schmieriger  Absonderung,  zuweilen  auch 
zu  Ziliarinjektion,  in  schweren  Fällen  zur  Verengerung  der  Pupille 
und  oberflächlicher  Keratitis.  Ganz  ähnliche  Erscheinungen  beobachtet 
man  auch  nach  längerer  Einwirkung  direkten  und  indirekten  Sonnen¬ 
lichtes,  z.  B.  bei  langen  Schnee-  und  Gletscherwanderungen  (sogenannte 
Schneeblindheit),  aber  auch  an  der  See,  bei  Luftschiffahrten  usw. 

Diese  entzündlichen  Erscheinungen  werden  ausgelöst  durch  die 
im  elektrischen  Lichtbogen  und  auch  im  Sonnenlicht,  namentlich  bei 
reiner  Atmosphäre,  sehr  reichlich  vorhandenen  kurzwelligen 
Strahlen,  besonders  von  dem  unsichtbaren  ultravioletten  Teile  der¬ 
selben,  die  von  allen  lebenden  Gewebszellen  stark  aufgenommen 
werden  und  zu  chemischen  Umsetzungen  innerhalb  der  Zellen  führen. 

Die  Veränderungen  gehen  unter  Anwendung  von  lauwarmen 
Umschlägen,  Noviformsalbe  (0,5  : 10,0),  Sublimatsalbe  (1 — 5000)  voll¬ 
ständig  zurück,  Sehstörungen  bleiben  nicht  bestehen. 

Es  kann  aber  bei  Einwirkung  starker  Lichtquellen  auch  zu 
Schädigungen  der  Tiefe  des  Auges  kommen,  namentlich  der  Netz¬ 
haut.  Die  Kranken  bekommen  Blendungserscheinungen,  Seh¬ 
störungen,  besonders  Zentralskotome,  die  in  schweren  Fällen,  z.  B. 
nach  Einwirkung  direkter  Sonnenstrahlen  bei  Beobachtung  von 
Sonnenfinsternissen,  aber  auch  nach  der  Regulierung  von  Bogen¬ 
lampen  u.  dgl.  dauernd  bestehen  bleiben  können.  In  solchen  Fällen 
sind  mit  dem  Spiegel  in  der  Makula  oft  feine  Fleckungen  wahrnehm¬ 
bar.  Diese  Störungen  werden  hauptsächlich  durch  die  langwelligen 
Strahlen  des  Spektrums  hervorgerufen;  jedenfalls  kommen  Strahlen 
sehr  kleiner  Wellenlänge,  also  besonders  die  unsichtbaren  ultra¬ 
violetten,  dabei  kaum  in  Frage.  S.  auch  S.  20. 

Auch  Linsentrübungen  sind  mit  der  Einwirkung  starker  Licht¬ 
quellen  in  Zusammenhang  gebracht  worden,  so  der  Star  bei  Glas¬ 
bläsern,  ferner  auch  nach  Blitzschlag. 

Zum  Schutz  gegen  die  Einwirkung  intensiver  Strahlen  läßt  man 
rauchgraue  oder  gelbgrünlich-graue  (sogenannte  Hailauer)  Schutz- 
gläser  tragen,  die  um  so  dunkler  zu  wählen  sind,  je  stärker  die  ein¬ 
wirkende  Strahlung  ist  (vgl.  S.  20). 

Intensive  Röntgen-  und  Radiumstrahlen  können  entzünd¬ 
liche  Veränderungen  im  vorderen  Bulbusabschnitt,  ähnlich  wie  bei  der 
Ophthalmia  electrica,  aber  auch  Schädigungen  in  der  Tiefe  des  Auges, 
namentlich  in  der  Linse  und  auch  in  der  Netzhaut  hervorrufen.  Es 
ist  daher  bei  Verwendung  dieser  Strahlen,  besonders  zu  therapeutischen 
Zwecken,  wo  höhere  Dosen  und  längere  Expositionszeiten  nötig  sind, 
ein  sorgfältiger  Schutz  der  Augen  durch  Bleiplatten  zu  empfehlen. 

II.  Sympathische  Ophthalmie. 

Wird  ein  Auge  in  einen  stärkeren  Reizzustand  versetzt,  z.  B. 
durch  Anfliegen  eines  Fremdkörpers  gegen  die  Hornhaut,  oder  Ent¬ 
zündung  der  Hornhaut,  der  Iris  usw.,  so  wird  oft  auch  das  andere 
Auge  mit  gereizt:  Lichtscheu,  Tränen,  auch  asthenopische  Beschwerden 
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können  aultreten,  namentlich  wenn  die  Kranken  hellem  Licht  aus¬ 
gesetzt  sind.  Dabei  ist,  abgesehen  von  einer  geringen  Ziliarinjektion, 
objektiv  nichts  Besonderes  an  dem  zu  zweit  gereizten  Auge  zu  sehen. 
Alle  Symptome  an  demselben  verschwinden  ohne  irgendwelche 
Therapie,  sobald  der  Beizzustand  an  dem  zuerst  betroffenen  Auge 
behoben  ist. 

Es  handelt  sich  um  einen  vom  kranken  auf  das  gesunde  Auge 
reflektorisch  übertragenen  Keizzustand. 

Eine  besondere  Bedeutung  haben  diese  Keizzustände  nur  dann, 
wenn  der  an  dem  zuerst  affizierten  Auge  ach  abspielende  Prozeß 
eine  infolge  einer  infizierten  perforierenden  Verletzung  auf¬ 
getretene  Iridozyklitis  ist.  Dann  können  die  Beizzustände  an 
dem  anderen  Auge  Vorboten  oder  die  ersten  Anfänge  einer  Über¬ 
wanderung  der  Entzündung  des  verletzten  Auges  auf  das  nichtver- 
letzte  sein.  Derartige  echte  Entzündungen  des  zweiten  Auges 
im  Anschluß  an  eine  perforierende  Verletzung  des  ersten  nennt  man 
sympathische  Erkrankungen,  die  ihr  vorausgehenden  Beizzustände 
sympathische  Beizungen.  Zuweilen  sind  letztere  sehr  gering,  ja  sie 
können  ganz  fehlen,  erst  die  schon  ausgebrochene  sympathische  Oph¬ 
thalmie  zeigt,  daß  das  verletzte  Auge  auch  dem  anderen  bisher  gesunden 
gefährlich  geworden  ist. 

Die  Symptome  der  sympathischen  Ophthalmie  sind  im 
wesentlichen  die  einer  schleichend  verlaufenden  Iridozyklitis.  Man 
sbht  zuerst  neben  geringer  Ziliarinjektion  feine  Beschläge  an  der 
Hinterfläche  der  Kornea  und  Neigung  zur  Bildung  von  hinteren 
Synechien.  Zuweilen  sind  schon  sehr  früh  zarte  Trübungen  des  Glas¬ 
körpers,  Hyperämie  und  leichte  Trübung  der  Netzhaut  und  des  Op¬ 
tikus  zu  erkennen.  Im  weiteren  Verlauf  nehmen  die  Synechien  zu, 
Seclusio  und  Occlusio  pupillae  folgen,  die  zu  Drucksteigerung  mit 
heftigen  Schmerzen  führen  können.  Meist  aber  kommt  es  infolge 
der  Mitbeteiligung  des  Ziliarkörpers  an  der  Entzündung  und  einer 
schweren  plastischen  Exsudatbn  in  den  Glaskörper  zu  weitgehenden 
Ernährungsstörungen  des  Auges,  die  in  Herabsetzung  des  Druckes 
und  Phthisis  bulbi  ihren  Abschluß  finden  können. 

Wenn  auch  zum  Zustandekommen  der  sympathischen  Ophthalmie, 
wie  schon  gesagt,  eine  Iridozyklitis  des  anderen  Auges  gehört,  und  zwar, 
von  ganz  seltenen  Ausnahmen  abgesehen,  eine  infektiöse  Irido¬ 
zyklitis  im  Anschluß  an  eine  perforierende  Wunde,  wozu  in 
diesem  Sinne  natürlich  auch  die  bulbuseröffnenden  Operationen  zu  zählen 
sind,  so  ist  damit  aber  nicht  gesagt,  daß  jedes  perforierte  und  in¬ 
fizierte  Auge  auch  Veranlassung  zu  einer  sympathischen  Ophthalmie 
(sympathisierend)  sein  müßte.  So  sind  gerade  schwer  infizierte 
Augen  mit  stürmisch  verlaufender  eiteriger  Entzündung  (Pan ophthalmie) 
nur  selten  sympathisierend,  dagegen  neigen  besonders  dazu  alle  ver¬ 
letzten  Augen  mit  schleichend  vorwärtsschreitender  Ent¬ 
zündung  des  Uveatraktus,  namentlich  wenn  diese  schon  zur  Ein¬ 
ziehung  der  Narbe,  Netzhautablösung,  Herabsetzung  des  Druckes 
oder  Phthisis  bulbi  geführt  hat. 

ln  seltenen  Fällen  haben  auch  subkonjunktivale  Bulbusrupturen,  bei  denen 
also  eine  offene  Kommunikation  des  Bulbusinnern  nach  außen  nicht  bestanden 
batte  oder  wenigstens  klinisch  nicht  nachgewiesen  werden  konnte,  zu  sympathischer 
Ophthalmie  geführt  Es  liegen  auch  ganz  vereinzelte  Beobachtungen  vor,  in  denen 
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Iridozyklitis  im  Anschluß  an  einen  intraokularen  Tumor  auf  dem  einen  Auge  eine 
Iridozyklitis  auf  dem  anderen  nach  sich  gezogen  hat. 

Anatomisch  findet  man  in  sympathisierenden  Augen 
eine  schwere  plastische  Iridozyklitis,  die  zu  dicken  Verschwar¬ 
tungen  der  Narbengegend  und  auch  des  ganzen  vorderen  Bulbus¬ 
abschnittes  Veranlassung  gibt.  Besonders  charakteristisch  ist,  daß  die 
entzündliche  Exsudation  sich  hauptsächlich  im  Stroma  der  Uvea  findet 
(Fig.  635).  Iris,  Ziliarkörper  und  Aderhaut,  namentlich  die  äußeren 


Fig.  635.  Phthisis  bulbi  nach  perforierender  Verletzung,  sympathisierendes  Auge, 
PN  Perforationsnarbe  der  Hornhaut,  mit  iridozyklitischen  Schwarten  und  Iris¬ 
gewebe  verwachsen;  A  durch  Infiltration  ihrer  äußeren  Schichten  verdickte 
Aderhaut;  SJ  Sklerainfiltration;  CN  Ziliarnerven,  denen  die  Infiltration  durch 

die  Sklera  nach  außen  folgt. 

Schichten  und  die  Suprachorioidea,  können  dadurch  um  ein  Viel¬ 
faches  verdickt  sein.  Die  Exsudation  selbst  besteht  hauptsächlich 
aus  Lymphozyten,  stellenweise  ist  diese  Infiltration  in  Knötchenform 
angehäuft,  in  denen  sich  epitheloide  und  Riesenzellen  nicht  selten 
mit  Langhansschem  Typus  finden,  so  daß  die  Knötchen  an  Tuber¬ 
keln  erinnern.  Fibrinabscheidung  kann  ganz  fehlen.  Die  Netzhaut 
und  der  Optikus  weisen  oft  nur  ganz  geringe  entzündliche  Verände¬ 
rungen  auf,  degenerieren  aber  mehr  und  mehr.  Die  Infiltration  hat  die 
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Neigung,  längs  der  Skleraemissarien  nach  außen  durchzubrechen. 
Es  bestehen  also  wesentliche  Unterschiede  gegenüber  der  septischen 
Endophthalmitis  (S.  732),  bei  der  fibrinöse  Exsudation  mit  poly¬ 
nukleären  Leukozyten  auf  der  Oberfläche  der  Retina  gefunden  wird, 
während  die  äußeren  Schichten  der  Aderhaut  lange  Zeit  frei  bleiben 
können  (s.  Fig.  587  und  588). 

An  dem  zweiten,  sympathisierten  Auge  tritt  eine  ganz 
ähnlich  verlaufende  Erkrankung  des  Uveatraktus  auf. 
Zu  den  meist  zuerst  sichtbaren  Descemetschen  Beschlägen  und  der 
geringen  Injektion,  als  Zeichen  einer  serösen  Uveitis,  gesellt  sich  bald 
plastische  Iridozyklitis  mit  Synechienbildung  und  Verschwartung 
der  Pupille.  Die  Iris  zeigt  in  schweren  Fällen  knötchenförmigelnfiltration, 
ebenso  die  entzündlich  verdickte  Aderhaut,  in  der  Riesenzellen  oft 
massenhaft  zu  finden  sind  (Fig.  636).  Seltener  kommt  es  zu  einer 
Papilloretinitis  mit  geröteter  und  verwaschener  Papille  und  Infiltration 
des  Optikus. 

Über  das  Wesen  und  die  Entstehung  der  sympathischen  Er¬ 
krankung  des  zweiten  Auges  herrschen  noch  große  Unklarheiten. 


Fig.  636.  Sympathische  Erkrankung.  Ch  Durch  Infiltration  ihrer  äußeren  Schichten, 
besonders  der  Suprachorioidea .  stark  verdickte  Aderhaut  mit  Riesenzellen; 

Sc  weniger  infiltrierte  Sklera;  R  Retina  ohne  Entzündung. 

Die  rein  nervöse  Theorie,  die,  auf  Grund  der  Fälle  mit  sympathi¬ 
schen  Reizsymptomen,  in  den  Ziliarnerven  die  Vermittler  zwischen 
der  Erkrankung  des  ersten  und  des  zweiten  Auges  erblickte,  ist  all¬ 
gemein  verlassen  zugunsten  der  Ansicht,  daß  es  sich  bei  [der 
sympathischen  Ophthalmie  um  einen  infektiösen  Prozeß 
handeln  müsse,  dessen  Erreger  bei  Gelegenheit  der  Perforation 
in  das  sympathisierende  Auge  gelangt  sind.  In  welcher  Weise  [die 
Erreger  aus  diesem  sympathisierenden  zum  sympathisierten  [Auge 
kommen,  ob  auf  dem  Lymphwege  etwa  entlang  den  Optikusscheiden 
oder  auf  dem  Blutwege  als  eine  Art  Metastase,  konnte  bisher  noch 
nicht  festgcstellt  werden.  Vielleicht  handelt  es  sich  um  eine  bis  jetzt 
noch  unbekannte  Erregerart  oder  zum  mindesten  um  unbekannte 
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Toxine,  die  eben  nur  für  das  Auge  pathogen  sind,  während  sie  an 
anderen  Körperstellen  entweder  wirkungslos  bleiben  oder  zu  wenig 
wirksam  sind,  als  daß  wir  sie  mit  unseren  heutigen  Untersuchungs¬ 
methoden  nachweisen  können. 

Bei  diesen  Schwierigkeiten,  die  sich  bisher  der  Erklärung  der  sympathischen 
Ophthalmie  als  einer  bakteriellen  Erkrankung  entgegengestellt  haben,  ist  es  er¬ 
klärlich,  daß  auch  der  Versuch  gemacht  worden  ist,  sie  als  lokal  anaphylak¬ 
tische  Erscheinung  zu  deuten.  Durch  antigene  Resorption  von  lädiertem 
Uveagewebe  soll  vom  verletzten  Auge  aus  eine  Überempfindlichkeit  des  Organismus, 
speziell  des  zweiten  Auges,  erzeugt  werden.  Es  genüge  die  geringste  Störung 
(im  Uveagewebe),  um  in  diesem  überempfindlichen  Organ  den  Symptomenkomplex 
der  Anaphylaxie  auszulösen,  der  sich  im  Auge  als  Uveitis  darstellt. 

Diese  Verschiedenartigkeit  der  Erklärungsversuche  des  Wesens  der  sym¬ 
pathischen  Ophthalmie  zeigt,  wie  weit  wir  noch  von  der  Lösung  dieser  verwickelten 
Fragen  entfernt  sind.  Daraus  ergibt  sich  aber  auch,  wie  groß  in  der  Praxis  die 
Schwierigkeiten  sein  können,  wenn  es  sich  um  die  Entscheidung  handelt,  ob  ein 
mit  einer  posttraumatischen  Zyklitis  behaftetes  Auge  als  sympathiefähig  anzusehen 
ist  oder  nicht. 

Zum  Ausbruch  kommt  die  sympathische  Entzündung  am  häufig¬ 
sten  etwa  4 — 8  Wochen  nach  der  Verletzung,  seltener  früher; 
vor  Ablauf  der  2.  Woche  ist  sie  noch  nicht  beobachtet  worden. 
Aber  noch  viele  Jahre  nach  dem  Trauma  kann  ein  ver¬ 
letztes  Auge,  selbst  wenn  es  während  langer  Zeit  ganz 
ruhig  und  entzündungsfrei  erschienen  ist,  dem  anderen 
durch  sympathische  Entzündung  gefährlich  werden.  Ein 
kleines  Gelegenheitstrauma  kann  genügen,  die  wohl  nur  schlummernde 
Entzündung  wieder  zu  entfachen  und  so  vielleicht  Anlaß  geben  zur 
Ausbildung  einer  sympathischen  Entzündung  i,m  anderen  Auge.  Aber 
auch  ohne  solchen  äußeren  Anlaß  neigen  verletzte  Augen,  namentlich 
wenn  sie  phthisisch  geworden  sind,  zu  gelegentlichen  schmerzhaften 
Attacken  —  Phthisis  dolorosa  — ,  deren  jede  sympathisierend  sein  kann. 

Die  Diagnose  auf  sympathische  Ophthalmie  wird  man  stellen, 
wenn  einige  Wochen  nach  einer  perforierenden  Verletzung,  die  eine 
chronische  Iridozyklitis  des  verletzten  Auges  zur  Folge  hatte,  auch 
im  anderen  Auge  eine  Iridozyklitis  auftritt,  für  die  ätiologisch  kein 
anderer  Grund,  namentlich  kein  Allgemeinleiden,  aufzufinden  ist. 

Die  Prognose  der  sympathischen  Ophthalmie  ist  immer  sehr 
ernst  zu  stellen.  Fast  die  Hälfte  der  Augen  erblindet.  Ganz  kurze 
Zeit  bestehende,  im  wesentlichen  nur  Symptome  einer  serösen  Uveitis 
bietende  Erkrankungen  können  zur  Abheilung  gebracht  werden.  Doch 
gibt  es  Fälle,  in  denen  sich  solche  an  sich  leicht  verlaufende  Schübe 
von  sympathischer  Entzündung  wiederholen,  dadurch  kann  es  all¬ 
mählich  zu  immer  schwereren  Schädigungen  kommen,  die  schließlich 
nicht  mehr  beseitigt  werden  können.  Die  selteneren  Fälle,  in  denen 
die  sympathische  Ophthalmie  mit  einer  Papilloretinitis  begonnen  hat, 
bieten  im  ganzen  eine  günstigere  Prognose.  Die  sympathischen  Reiz- 
sympto  ne  ohne  Zeichen  einer  schon  ausgebrochenen  Entzündung  gehen 
ganz  zurück. 

Prophylaxe.  Bei  dieser  ernsten  Prognose  wird  man  alles  auf¬ 
bieten,  den  Ausbruch  einer  sympathischen  Erkrankung 
zu  verhindern.  Man  wird  jedem  Falle  von  infektiöser  trau¬ 
matischer  Iridozyklitis  die  größte  Aufmerksamkeit  schenken 
und  versuchen,  durch  Quecksilberschmierkuren,  große  Aspirin- 
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dosen  und  Schwitzkuren  die  Infektion  zu  bekämpfen.  Gelingt  das 
nicht,  schreitet  vielmehr  die  Entzündung  nach  Ablauf  der  3. — 4.  Woche 
noch  fort,  so  bleibt  als  sicherste  Prophylaxe  gegen  den  Ausbruch 
einer  sympathischen  Ophthalmie  die  rechtzeitige  Entfernung  des 
sympathiefähigen  Auges.  Ist  dieses  erblindet  oder  im  Beginn 
zu  schrumpfen,  so  wird  der  Kranke  sich  meist  leicht  zur  Operation 
verstehen,  ist  es  aber  noch  sehend,  so  kann  dieser  Entschluß  für  den 
Patienten  und  auch  für  den  behandelnden  Arzt  sehr  schwer  sein,  da 
wir  ja,  wie  oben  auseinandergesetzt,  noch  keine  sicheren  Zeichen 
dafür  haben,  wann  eine  posttraumatische  Zyklitis  sympathiefähig 
ist.  Andererseits  ist  aber  das  Abwarten,  bis  etwa  das  andere  Auge 
sympathische  Symptome  aufweist,  wegen  der  schlechten  Prognose  der 
einmal  ausgebrochenen  Erkrankung  sehr  gefährlich  und  dringend  zu 
widerraten. 

Der  rechtzeitig  ausgeführten  Präventivenukleation 
ist  es  wohl  auch  zuzuschreiben,  daß  trotz  der  großen  Zahl  der  Augen¬ 
verletzungen  int  Kriege  nur  ganz  vereinzelte  Fälle  von  sympathischer 
Ophthalmie  des  zweiten  Auges  vorgekommen  sind. 

Die  Entfernung  des  Auges  geschieht  am  besten  durch  Enukleation.  Die 
von  manchen  Seiten  vorgeschlagenen  Ersatzoperationen  für  die  Enukleation:  die 
Neurotomia  opticociliaris  mit  oder  ohne  Resektion  des  Optikus,  ferner  die  Exen¬ 
teration  des  Auges  bieten  gegen  das  Ausbrechen  der  sympathischen  Erkrankung 
viel  weniger  Schutz  als  die  Enukleation.  Zuweilen  kommt  es  freilich  auch  nach 
dieser  noch  zu  einer  sympathischen  Entzündung,  es  dürfte  dann  die  Enukleation 
zu  spät  ausgeführt  worden  sein.  Meist  verläuft  aber  eine  trotz  der  Enukleation 
noch  auftretende  sympathische  Ophthalmie  viel  leichter  als  gewöhnlich.  Sind 
4 — 5  Wochen  nach  der  Enukleation  verstrichen,  dann  ist  eine  sympathische  Er¬ 
krankung  nicht  mehr  zu  befürchten. 

Therapie.  Bei  ausgebrochencr  sympathischer  Ophthalmie 
wird  man  versuchen,  die  Iridozyklitis  des  sympathisierten  Auges 
mit  Atropin,  warmen  Umschlägen,  eventuell  Kochsalzeinspritzun¬ 
gen  zu  bekämpfen,  auch  Schmier-  und  Schwitzkuren  werden 
angewendet,  ferner  große  Dosen  von  salizylsaurem  Natron  oder 
Aspirin  oder  Benzosalin  (bis  zu  12  g  täglich).  Auch  an  Sal- 
vrrsan-  und  Tuberkulinkuren  ist  zu  denken.  In  manchen  Fällen 
kann  sich  der  Versuch,  an  Stelle  der  verwachsenen  Pupille  durch 
Iridektomie  eine  neue  zu  bilden,  eventuell  mit  anschließender  Ex¬ 
traktion  der  getrübten  Linse,  lohnen.  Doch  ist  die  Prognose  der 
Operationen  an  solchen  schwer  veränderten  Augen  immer 
sehr  fraglich,  weil  nicht  selten  die  Entzündung  wieder  aufflackert. 
Jedenfalls  soll  man  die  Eingriffe  erst  lange  Zeit  nach  Abklingen 
aller  Entzündungserscheinungen  vornehmen. 

Das  sympathisierende  Auge  soll,  falls  es  erblindet  ist. 
noch  nachträglich  enukleiert  werden,  hat  es  abernoch  Seh¬ 
vermögen,  so  soll  man  es  lieber  erhalten,  da  es  in  manchen 
Fällen,  in  denen  das  sympathisierte  Auge  gänzlich  verloren 
ging,  dem  Kranken  noch  einigen  Nutzen  bringen  konnte. 


III.  Unfallentschädigung. 

Eine  Entschädigung  für  einen  erlittenen  Unfall  wird  seitens  der 
staatlichen  Berufsgenossenschaften,  denen  die  Arbeiter  und 
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Angestellten  mit  einem  Höchstverdienst  von  5000  M.  aus  allen  Ge¬ 
werben,  aber  auch  forst-  und  landwirtschaftlichen  Betrieben,  staat¬ 
lichen  Betrieben  usw.  zwangsweise  angehören  müssen,  nur  gewährt 
für  die  Folgen  eines  im  geordneten  Arbeitsbetrieb  erlittenen  Unfalles, 
soweit  sie  vom  Beginn  der  14.  Woche  nach  dem  erlittenen  Unfall 
noch  eine  Beschränkung  der  Erwerbsfähigkeit  bedingen. 

Auch  Schädigungen  durch  eine  bei  besonders  ungünstigen  Arbeitsumständen 
nötig  gewordene  außergewöhnliche  Körperanstrengung  und  durch  Unfall  herbei¬ 
geführte  Verschlimmerungen  von  früher  schon  vorhandenen  Leiden  sind  ent¬ 
schädigungspflichtig. 

Bei  den  zahlreichen  privaten  Versicherungsgesellschaften 
ist  der  Entschädigungsmodus  durch  besondere,  unter  sich  aber  sehr 
differierende  Vereinbarungen  festgelegt. 

Zur  Feststellung  der  Höhe  einer  zu  leistenden  Entschädigung 
müssen  die  entschädigungspflichtigen  Körperschaften  sich  Gewißheit 
darüber  verschaffen,  ob  und  in  welchem  Grade  der  Versicherte  durch 
den  Unfall  in  seiner  Erwerbsfähigkeit  beschränkt  worden  ist.  Dazu 
ist  zuerst  nötig,  daß  durch  ärztliche  Begutachtung  entschieden  wird, 
ob  das  vom  Verletzten  als  Unfallfolge  angegebene  Gebrechen  auch 
wirklich  Unfallfolge  ist  oder  vielleicht  andere  Ursachen  hat. 

In  den  meisten  Fällen  wird  durch  eine  genaue  Untersuchung  des 
Versicherten  bei  sorgfältiger  Auswertung  der  Anamnese  (s.  darüber 
S.  725)  jeder  Zweifel  über  diesen  Punkt  behoben  werden  können. 
Doch  kommen  auch  Fälle  vor,  die  sehr  viel  Schwierigkeiten  bereiten, 
besonders  solche,  in  denen  fälschlich  ein  Unfall  als  Ursache  eines 
Leidens  angegeben  wird.  Einmal  gibt  es  Kranke,  die  einen  schon 
länger  bestehenden  Defekt,  der  ihnen  aber  bisher  entgangen  war, 
auf  einen  zufällig  erlittenen  Unfall  beziehen,  oder  irgendeinen  Un¬ 
fall  fingieren,  der  den  Defekt  verschuldet  haben  soll.  Andere  über¬ 
treiben  die  durch  den  Unfall  erlittene  Schädigung  oder  simulieren 
bei  einseitiger  Verletzung  eine  Störung  auch  auf  dem  nicht  verletzten 
Auge.  Über  die  Entlarvung  von  derartigen  Simulanten  vgl.  Kapitel 
Simulation  und  Aggravation  S.  1 79 ff.  Erwähnt  sei  hier  nur,  daß  die 
Neigung  zu  Simulation  gleich  nach  der  Verletzung  am  geringsten 
ist,  weil  der  Betroffene  dann  noch  unter  dem  Eindruck  des  Unfalles 
steht.  Deshalb  sind  die  ersten  Untersuchungsbefunde  über  die  Funk¬ 
tion  der  Augen  später  oft  von  größter  Bedeutung.  Allerdings  kann 
die  genaue  Untersuchung  des  verletzten  Auges  ihre  großen  Schwierig¬ 
keiten  haben,  namentlich  für  den  nicht  spezialistisch  ausgebildeten 
Arzt;  die  Funktionsprüfung  des  unverletzten  Auges  aber  sollte  bei 
der  ersten  Konsultation  niemals  versäumt  werden. 

Ist  das  Leiden  des  Versicherten  als  Unfallfolge  erkannt,  so  muß 
weiterhin  ermittelt  werden,  inwieweit  dadurch  eine  Schädigung  der 
Erwerbsfähigkeit  bedingt  ist.  Dazu  hat  der  Arzt  zu  prüfen,  in  welchem 
Verhältnis  dieLeistung  des  verletzten  Organes  zu  der  Leistung 
eines  normalen  Organes  steht. 

Nun  stellen  aber  die  verschiedenen  Berufe  verschieden  hohe  An¬ 
sprüche  an  die  Leistungsfähigkeit  der  Augen,  so  daß  der  gleiche 
Defekt  nicht  auch  gleiche  Erwerbsbeschränkung  zu  bedeuten  braucht. 
Dazu  kommt,  daß  berufliche  Tüchtigkeit  und  guter  Wille  dem  einen 
die  Erwerbsbeschränkung  weniger  fühlbar  machen  als  dem  anderen. 
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Es  muß  also  bei  der  Beurteilung  der  Verletzungsfolgen  eine  Reihe  von 
Faktoren  mit  berücksichtigt  werden,  über  die  der  Arzt  allein  ein 
bindendes  Urteil  kaum  abgeben  kann. 

Es  werden  daher  zur  definitiven  Festsetzung  der  Entschädigungs¬ 
ansprüche  außer  der  ärztlichen  Begutachtung  auch  die  Ansichten 
gewerblicher  Sachverständiger,  Betriebsleiter  und  Mitarbeiter  gehört; 
zudem  steht  jedem  Versicherten  der  Appell  an  ein  Schiedsgericht  und 
an  das  Reichsversicherungsamt  zu. 

Auf  Grund  der  im  Laufe  der  Zeit  gewonnenen  Erfahrungen 
hat  sich  für  die  Praxis  eine  Reihe  von  Entschädigungsnormen 
ausgebildet,  die  im  allgemeinen  von  den  Versicherten  und  den  Ver¬ 
sicherungsgesellschaften  als  richtig  anerkannt  sind  und  dem  begut¬ 
achtenden  Arzt  zur  willkommenen  Unterlage  für  seine  Tätigkeit  dienen 
können. 

Als  wichtigste  dieser  Festsetzungen  muß  für  die  Beurteilung  von 
Unfallfolgen  am  Sehorgan  gelten,  daß  durch  den  Verlust  eines 
Auges  bei  gesundem  anderem  die  Erwerbsfähigkeit  bei  Arbeitern 
mit  geringen  Ansprüchen  an  das  Sehorgan  —  wie  Handarbeitern, 
land-  und  forstwirtschaftlichen  Arbeitern,  Bergarbeitern,  ferner  aber 
auch  Schmieden,  Bauhandwerkern  usw.  —  um  26%,  bei  Arbeitern 
mit  erhöhten  Ansprüchen  an  das  Sehorgan  —  Mechanikern,  Op¬ 
tikern,  Buchdruckern,  Arbeitern  mit  vorwiegender  Schreib-  und  Lese- 
arbeit  und  ähnlichen  —  um  33  l/s%  vermindert  wird. 

Etwa  dieselbe  Verminderung  wird  auch  angenommen,  wenn  ein  Verletzter 
durch  Doppeltsehen  (Augenmuskellähmung)  gezwungen  ist,  das  eine  Auge 
künstlich  vom  Sehakt  ganz  auszuschalten.  Einseitige  Aphakie  (Verlust  der 
Linse),  bei  der  selbst  gute  Sehschärfe  beim  zentralen  Sehen  nur  sehr  mangelhaft, 
beim  peripheren  Sehen  allerdings  mehr  in  Aktion  treten  kann,  wird  mit  15 — 20% 
Erwerbsverminderung  bewertet;  jedoch  nähert  sich  in  den  Fällen,  in  denen  das 
Sehvermögen  Aphakischer  auch  mit  Starglas  schlecht  ist  —  geringer  als  etwa  7t, 
der  Norm  —  die  Schädigung  praktisch  der  einseitigen  Erblindung. 

Für  die  Beurteilung  der  Fälle,  die  mit  Erhaltung  des  Auges, 
aber  einer  gestörten  Sehkraft  ausheilen,  ist  wichtig  zu  beachten, 
daß  die  mit  unseren  Sehproben  festgestellte,  sogenannte  wissen¬ 
schaftliche  Sehschärfe  sich  nicht  ohne  weiteres  mit  der  für  die 
Berufsarbeiten  nötigen,  gewerblichen  Sehschärfe  deckt.  Denn 
Augen,  die  noch  Lichtempfindung  haben  oder  gar  noch  Finger  vor 
dem  Auge  zählen,  sind  wissenschaftlich  nicht  blind,  dagegen  wohl 
gewerblich.  Die  unterste  Grenze  der  Sehleistung,  bei  der  eine  Er¬ 
werbsmöglichkeit  anfängt,  liegt  für  Arbeiter  mit  ganz  groben  Be¬ 
schäftigungen  bei  einer  Sehschärfe  von  ‘/*o  der  Norm,  für  Arbeiter 
mit  etwas  höheren  Anforderungen  an  das  Sehorgan  wird  diese  Grenze 
gewöhnlich  bei  einer  Sehschärfe  =  x/io  der  Norm  angenommen;  jeden¬ 
falls  ist  das  Lesen  auch  größerer  Druckschrift  im  allgemeinen  erst  bei 
einer  Sehschärfe  von  Vio  lh  der  Norm  möglich.  Andererseits  ge¬ 
nügt  zur  Volleistung  für  Berufe  mit  hohen  Ansprüchen  an  das  Seh¬ 
organ  eine  Sehschärfe  =  % — 2/s  der  Norm  und  für  Berufe  mit 
geringen  Ansprüchen  eine  Sehschärfe  =  y2  der  Norm. 

Es  sinkt  also  die  Erwerbsfähigkeit  nicht  proportional 
der  bei  der  Prüfung  festgestellten  Einbuße  an  Sehver¬ 
mögen,  vielmehr  gestalten  sich  die  Verhältnisse  etwa  wie  folgt: 
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Selbstverständlich  können  die  angegebenen  Zahlen  nur  ungefähre 
Anhaltspunkte  sein,  die  je  nach  den  Verhältnissen  im  Einzelfalle  in 
gewissen  Grenzen  modifizierbar  sind.  So  werden  subjektive  Be¬ 
schwerden,  wie  Blendung,  Schmerzen,  Tränen,  ferner  auch  Entstellung 
durch  Narben  usw.  die  obigen,  allein  für  Sehschärfenschädigungen 
gültigen  Prozentzahlen  erhöhen.  Auch  etwa  hinzukommende  Defekte 
des  Gesichtsfeldes  und  der  Beweglichkeit  müssen  berücksichtigt  werden. 
Im  allgemeinen  aber  ist  zu  betonen,  daß  eine  Herabsetzung  der 
Leistung  des  Organes,  die  unter  10%  bleibt,  als  einziger 
Schaden  laut  Reichsversicherungsamtsentscheidung  nicht 
entschädigt  wird,  wohl  aber  kann  eine  solche  summierend  zu  anderen 
Schäden  hinzukommen. 

Ist  nun  die  Sehschärfe  auch  des  nichtverletzten  Auges 
durch  frühere  Leiden  geschädigt,  so  bekommt  die  Einbuße  an  Ge¬ 
brauchsfähigkeit  des  verletzten  dadurch  eine  erhöhte  Bedeutung. 
Ebenso  ist  auch  die  Erwerbsbeschränkung  bei  doppelseitigem 
Unfall  nicht  einfach  gleichzusetzen  der  Summe  der  für  Einzel¬ 
schädigungen  angegebenen  Werte,  sondern  höher  zu  bemessen.  Daraus 
ergeben  sich  zahlreiche  Komplikationen  für  die  Einschätzung  der 
Unfallfolgen. 

Nach  Festlegung  der  durch  den  Unfall  bedingten  Erwerbs¬ 
beschränkung  wird  die  Rentenhöhe  durch  die  Organe  der  Be¬ 
rufsgenossenschaft  unter  Zugrundelegung  des  durchschnittlichen 
Jahresverdienstes  der  letzten  3  Jahre  fixiert.  Dabei  ist  aber  zu  be¬ 
achten,  daß  als  Vollrente  bei  völliger  Erwerbsunfähigkeit  nicht 
der  Gesamtlohn,  sondern  66 2/s%  des  Gesamtlohnes  zur  Auszahlung 
kommt,  und  daß  bei  teilweiser  Erwerbsbeschränkung  von  dieser  Voll¬ 
rente  soviel  gewährt  wird,  als  dem  festgestellten  Grade  der  Erwerbs¬ 
beschränkung  entspricht  (Teilrente).  Nur  wenn  ein  Verletzter  hilf¬ 
los  ist,  d.  h.  ständig  einer  Person  zu  seiner  Pflege  usw.  bedarf,  wie 
das  bei  völligem  Verlust  beider  Augen  der  Fall  ist,  hat  er  gesetzlich 
Anspruch  auf  eine  höhere  Entschädigung,  als  sie  die  gewöhnliche 
Vollrente  darstellt,  meist  wird  in  derartigen  Fällen  80 — 100%  des 
Gesamtlohnes  als  Entschädigung  gewährt. 

Es  darf  schließlich  nicht  unerwähnt  bleiben,  daß  im  Laufe  der 
Zeit,  etwa  nach  1 — 2  Jahren,  eine  gewisse  Gewöhnung  an  den  durch 
die  Unfallfolgen  geschaffenen  Zustand  und  damit  auch  wieder  eine 
Erhöhung  der  Leistungsfähigkeit  des  Verletzten  eintreten  kann.  Frei¬ 
lich  sprechen  auch  da  wieder  eine  Reihe  von  Faktoren  mit,  die  un¬ 
abhängig  vom  Zustande  des  verletzten  Organes  sind,  wie  das  Lebens¬ 
alter,  guter  Wille  und  Intelligenzgrad  des  Verletzten,  aber  auch  die 
Berufsart  usw.  Im  allgemeinen  werden  sich  Verbesserungen  in  der 
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Lage  des  Verletzten  feststellen  lassen  durch  Aussagen  der  Arbeits¬ 
beaufsichtigung,  auf  Grund  der  Lohnlisten,  eventuell  auch  auf  Grund 
des  besseren  objektiven  Befundes  bei  nochmaliger  ärztlicher  Begut¬ 
achtung.  Nach  Verfügung  des  Reichsversicherungsamtes  sollen  aller¬ 
dings  Rentenkürzungen  nur  dann  vorgenommen  werden,  wenn  eine 
wesentliche  Erhöhung  der  Leistungsfähigkeit  eingetreten  ist.  Anderer¬ 
seits  muß  aber  auch  streng  darauf  geachtet  werden,  daß  die  Rente 
im  Sinne  des  Gesetzes  für  den  Verletzten  nicht  ein  Mehrverdienst, 
etwa  eine  Art  Schmerzensgeld,  sondern  nur  eine  Entschädigung  für 
eine  durch  Unfallfolgen  bedingte  Einbuße  an  Lohn  sein  soll. 

In  ähnlicher  Weise  wie  bei  den  Berufsgenossenschaften  erfolgt 
laut  Dienstanweisung  zur  Beurteilung  der  Militärdienstfähigkeit  vom 
9.  Februar  1909  auch  die  prozentuale  Abschätzung  der  Erwerbs¬ 
beschränkung  infolge  Dienstbeschädigungen  beim  Militär¬ 
dienst. 

Auch  vor  Gericht  —  Strafkammer  wie  Zivilkammer  —  werden 
durch  Augenverletzung  eingetretene  Schädigungen  meist  nach  ähn¬ 
lichen  Grundsätzen,  wie  sie  für  die  Berufsgenossenschaften  gelten, 
beurteilt.  Hat  eine  Körperverletzung  den  Verlust  des  Sehvermögens 
eines  oder  beider  Augen  zur  Folge  gehabt,  so  ist  nach  §  224  des 
Strafgesetzbuches  die  Mindeststrafe:  Gefängnis  nicht  unter  1  Jahr 
und  die  Maximalstrafe:  Zuchthaus  bis  zu  5  Jahren.  Laut  Reichs¬ 
gerichtsentscheidung  ist  Sehvermögen,  d.  h.  die  Fähigkeit,  äußere 
Gegenstände  noch  zu  unterscheiden,  noch  vorhanden,  wenn  Finger 
in  ca.  1  Fuß  vor  den  Augen  noch  gezählt  werden.  Ist  aber  z.  B. 
nur  noch  die  Unterscheidung  von  Hell  und  Dunkel  vorhanden,  so  ist 
das  vor  Gericht  gleichbedeutend  mit  Verlust  des  Sehvermögens  und 
der  §  224  des  Strafgesetzbuches  ist  anwendbar. 

Schließlich  können  die  oben  angegebenen  Normen  der  Abschätzung 
auch  für  Schädigungen,  die  nicht  durch  Verletzungen,  sondern  durch 
Krankheit  verursacht  sind,  angewendet  werden.  Diese  sind  nach 
dem  Invalidenversicherungsgesetz  allerdings  erst  entschädigungs¬ 
pflichtig,  wenn  sie  eine  Erwerbseinbuße  bedingen,  bei  welcher  der 
Patient  „nicht  mehr  imstande  ist,  ein  Drittel  des  ortsüblichen 
Tagelohnes  zu  verdienen“  (Invalidität  im  Sinne  des  Gesetzes). 
Selbstverständlich  muß  bei  dieser  Abschätzung  immer  auch  die  ge¬ 
samte  Leistungsfähigkeit  des  Körpers  berücksichtigt  werden. 


Allgemeinerkrankungen  und  Augensymptome. 

Von  Prof.  L.  Heine,  Kiel. 


Übersicht 

1.  Allgemeine  Infektionskrankheiten. 

Typhus  abd.,  exanthem,  und  rekurrens,  Malaria,  Influenza,  Gelenkrheumatis¬ 
mus,  Meningitis,  Sepsis,  Pyämie.  Diphtherie,  Variola,  Skarlatina,  Morbilli,  Ery¬ 
sipel,  Anthrax. 

Tuberkulose  und  Skrofulöse. 

2.  Krankheiten  der  Respirationsorgane. 

Pertussis,  Pneumonie. 

3.  Krankheiten  der  Zirknlationsorgane. 

Klappenfehler,  Endo-  und  Myokarditis,  Arteriosklerose. 

4.  Krankheiten  der  Digestionsorgane. 

Angina,  Zahnkrankheiten,  Parotitis,  maligne  Tumoren,  Darmkatarrh  der 
Kinder,  Dysenterie,  Darmparasiten. 

5.  Lebererkrankungen. 

Akuter  Ikterus,  fieberhafter  Ikterus. 

6.  Nierenerkrankungen. 

Albuminurie,  Urämie,  Pyelonephritis,  Zystitis. 

7.  Störungen  der  inneren  Sekretion. 

Tetanie,  Myotonia  atrophicans,  Morbus  Basedowii  (Tyreotoxicosen),  Hypo¬ 
physenerkrankungen. 


8.  Krankheiten  des  Nervensystems. 

Kopfschmerz,  Neuralgien  und  Lähmungen  der  Hirneerven. 

Rückenmark:  Tabes,  Littlesche  Krankheit,  multiple  Sklerose,  Myelitis, 
Syringomyelie,  Wirbelerkrankungen,  Kommotio,  Hämatomyelie. 

Medulla  —  Vierhügel:  Bulbärparalyse,  Tumoren,  Zystizerken. 
Gehirn:  Hyperämie,  Anämie,  Blutungen,  Tumoren,  Hypophysenvergröße¬ 
rungen,  Enzephalitis,  Abszeß,  zerebrale  Kinderlähmung,  Hydrozephalus,  Menifcrescher 
Lymphkomplex,  progressive  Paralyse. 

Hirnhäute:  Pachymeningitis,  Sinusthrombose,  Meningitis. 
Psychoneurosen:  Neurasthenie,  Hysterie,  traumatische  Neurose,  Chorea, 
Hemikranie,  Epilepsie. 
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9.  Schädelmißbildnngen. 

Hypsizephalus  u.  a. 

10.  Ohrerkrankungen« 

Otitische  Komplikationen. 

11.  Nachbarhöhlenerkrankungen. 

Akute  und  chronische  Empyeme,  Tumoren. 

12.  Krankheiten  der  Bewegungsorgane. 
Rachitis,  rheumatische  Diathese. 


18.  Blutkrankheiten. 

Chlorose  und  Anämie,  Leukfimie,  Skorbut,  Purpura,  Kachexie  und  Blut¬ 
verlust. 


14.  Krankheiten  des  Stoffwechsels. 

Diabetes,  Gicht,  Adipositas,  Myxödem,  Infantilismus  (s.  oben  unter  7). 


15.  Geschlechtskrankheiten. 

Syphilis,  Gonorrhoe,  Ulkus  molle.  Weibliche  Geschlechtsfunktionen. 


16.  Intoxikationen. 

Alkohol  und  Nikotin,  CS2,  Arsen,  Chinin,  Optochin,  Filix  mas,  Pellagra, 
Ergotismus,  Kohlenoxydgas,  Santonin,  Atropin,  Morphium,  Botulismus  u.  a. 


17.  Hautkrankheiten. 

Ekzem,  Akne  rosazea,  Herpes  zoster,  Pemphigus,  Sklerodermie,  Ichthyosis, 
Elephantiasis,  Erythema  multif.,  Angioma,  Xeroderma  pigm.,  pflanzliche  und 
tierische  Parasiten. 

18.  Erbliche  Augenkrankheiten, 

Pigmentdegeneration  der  Retina,  Hemeralopie,  retrobulbäre  Neuritis  opt., 
amaurotische  Form  der  Idiotie,  Glaukom  und  Hydrophthalmus,  Farbenblindheit 
Starbildung,  Augenmuskelleiden,  Entwicklungshemmungen. 


1.  Allgemeine  Infektionserkrankungen. 

Die  Augenbeteiligung  bei  den  akuten  allgemeinen  Infektions¬ 
krankheiten  ist  keine  allzuhäufige.  Wir  können  im  großen  und  ganzen 
zwei  Arten  unterscheiden: 

1.  die  Lokalisation  von  Infekt  ionsträge  mim  oder  am  Auge. 

2.  die  nervösen  —  toxisch  bedingten  —  Nachkrankheiten. 

Wir  wollen  erstere  die  direkten,  letztere  die  indirekten 

Schädigungen  nennen. 

Ad.  1.  Von  direkten  Schädigungen  ist  an  den  äußeren  Teilen  des 
Auges  oft  eine  leichte  entzündliche  Reizung  der  Bindehäute  zu  beobachten, 
so  bekanntlich  meistens  bei  den  akuten  Exanthemen  (besonders  den  Masern). 
Während  diese  harmlose  Form  der  Konjunktivitis  bedingt  erscheint  durch  die 
im  Blut  kreisenden  Mikroorganismen  oder  ihre  Toxine,  entstehen  bei  Ansiedlung 
von  Mikroorganismen  im  Konjunkti valsack  bedrohliche  Formen  eventuell  mit 
ulzerativen  Komplikationen  von  seiten  der  Hornhaut,  sekundärer  Iritis, 
Neuritis  optici,  Perforation  und  Panophthalmie,  so  besonders  bei  Diph¬ 
therie  und  Variola. 

Grundsätzlich  zu  scheiden  sind  von  diesen  durch  spezifische  Erreger  be¬ 
dingten  Affektionen  die  Schädigungen  des  Auges,  die  dadurch  entstehen,  daß 
der  Lidschlag  bei  schwer  benommenen  Kranken  fehlt,  so  daß  es  zur 
Eintrocknung  der  Kornea  mit  sekundärer  Ulzeration  kommt  (Keratitis  e  lag- 
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ophthalmo);  zu  trennen  sind  ferner  die  Folgezustände  der  Konjunktivitis  xerotica 
bei  Pädatrophie,  ferner  die  Hemeralopie  und  Xerose  der  Erwachsenen,  die  zu 
perforierenden  Ulzerationen  führen  können  (Keratitis  xerotica  =  Keratomalazie), 
zu  trennen  endlich  die  Keratitis  neuroparalytica  bei  Trigeminusaffektionen. 

Von  den  inneren  Teilen  des  Augss  ist  es  die  Uvea,  insbesondere  die  Iris, 
die  dem  Virus  usw.  günßtige  Bedingungen  bietet.  Iritis  finden  wir  bei  Typhus 
abdominalis  und  rekurrens,  Malaria,  Influenza  und  akutem  Gelenk¬ 
rheumatismus;  Zyklitis  und  Retinitis,  am  häufigsten  bei  der  Meningitis, 
ganz  besonders  der  epidemischen,  wo  der  Endausgang  in  den  schwereren  Fällen 
durch  das  „amaurotische  Katzenauge “  dargestellt  wird,  sehr  viel  seltener 
bei  Influenza  und  septischen  und  pyämischen  Allgemeininfektionen. 

Neuritis  optici  ist  bei  den  akuten  allgemeinen  Infektionskrankheiten 
keine  häufige  Erscheinung,  wir  finden  sie  gelegentlich  bei  Typhus  rekurrens, 
Skarlatina,  Variola,  Diphtherie,  Meningitis,  Sepsis,  Pyämie  und  Rheumatismus. 

Augenmuskellähmungen  sind  meist  basilär  bedingt,  so  z.  B.  bei 
Meningitis,  Erysipel,  zumal  dem  rezidivierenden.  Letzteres  zeigt  außerdem 
Neigung,  die  Orbita  in  Mitleidenschaft  zu  ziehen  (Orbitalphlegmone);  dasselbe 
finden  wir  bei  Sinusthrombose,  denn  die  Orbita  kann  von  vorn  wie  von 
hinten  her  Infektionen  erleiden. 

Anthrax  kann  seine  Eingangspforte  am  Auge  wählen  und  zu  hochgradiger 
entzündlicher  Schwellung  mit  nachfolgender  Nekrose  der  Lider  führen  (Loch¬ 
bildung  an  der  Lidern). 

Ad.  2.  Indirekt  schädigen  die  Infektionskrankheiten  das  Auge  durch 
die  nervösen  Nachkrankheiten.  Im  Vordergründe  steht  hier  die  post¬ 
diphtherische  Akkommodationslähmung,  die  etwa  4 — 6  Wochen  nach 
einer  wenn  auch  ganz  leicht  verlaufenen,  oft  gar  nicht  als  diphtherisch  angesehenen 
Halsentzündung  auftreten  kann.  Wie  oft  eine  Diphtherie  zu  solchen  Lähmungen 
führt,  läßt  sich  schwer  sagen,  jedenfalls  ist  es  eine  recht  häufige  Nachkrankheit, 
vielleicht  die  häufigste  nervöse  Augenbeteiligung  des  Kindesalters.  Sehr  viel 
seltener  sind  postdiphtherische  Abduzens-  oder  Okulomotoriuslähmungen, 
die  dann  stets  doppelseitig  auftreten.  Noch  seltener  sind  andere  nervöse  das  Auge 
betreffende  Nachkrankheiten:  die  verschiedenen  Formen  der  Ophthalmoplegia 
externa  finden  wir  bei  Malaria,  Influenza,  Typhus. 

Auf  dem  Gebiet  der  sensiblen  Nerven  beteiligt  sich  gern  der  Trigeminus 
mit  höchst  lästigen  Supra-  oder  Infraorbitalneuralgien,  z.  B.  bei  Herpes 
zoster  besonders  ophthalmikus  (s.  Nervenerkrankungen). 

Tuberkulose  und  Skrofulöse. 

Im  folgenden  soll  im  allgemeinen  der  Standpunkt  vertreten 
werden,  daß  Skrofulöse  und  Tuberkulose  sehr  viel  miteinander  zu 
tun  haben,  daß  sie  aber  nicht  ohne  weiteres  als  identisch  zusammen- 
geworfen  werden  sollten.  Auf  die  Art  der  Beziehungen,  die  zwischen 
beiden  bestehen,  soll  hier  nicht  näher  eingegangen  werden. 

Die  Skrofulöse  bedingt  eine  große  Reihe  von  Erkrankungen 
des  äußeren  Auges  und  verschont  meist  das  Bulbusinnere. 

Erinnert  sei  hier  nur  an  das  ganze  Heer  der  ekzematösen  (phlyktänu- 
lftren)  usw.  Blepharokonjunktivitiden  und  Keratitiden,  an  die  Hordeola  der 
Lider,  an  die  isolierte  Phlyktäne,  an  die  Hornhautinfiltrate,  die  Horn- 
hautulzerationon,  die  Gefäßbändchen  usw. 

Daß  die  skrofulösen  Hornhautaffektionen  von  der  Kindheit  her  oft  zeit¬ 
lebens  charakteristische  Flecke  in  der  Kornea  hinterlassen,  gibt  ihnen  eine  nicht 
zu  unterschätzende  diagnostische  Bedeutung. 

Die  Tuberkulose  äußert  sich  am  Auge  in  einer  fast  uner¬ 
schöpflichen  Reichhaltigkeit  der  Symptome,  welche  kaum 
von  der  Syphilis  übertroffen  wird. 

Lehrbuch  der  Augenheilkunde.  6.  Aufl. 
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Lidlupus,  Ektropium  zikatrizium  infolge  Hautschrumpfung  oder  in¬ 
folge  Fistelbildungen  nach  Karies  der  Orbitalwände,  Lupus  im  Tränen- 
nasenkanal  aufsteigend,  Dakryozystitis,  tuberkulöse  Konjunktivitis 
der  verschiedensten  Formen,  später  Narben  hinter] assend,  und  Dakryoadenitis 
betreffen  das  äußere  Sehorgan. 

Am  Bnlbos  selbst  befällt  die  Tuberkulose  die  Kornea  in  Form  der  Keratitis 
mit  Knötchenbildung,  oder  in  Form  der  Keratitis  parenchymatosa. 

Die  Iris  kann  typische  Tuberkeleruptionen  —  oft  in  der  Mitte  des  Stromas 
gelegen,  aber  auch  am  Pupillen-  und  Zili&rrand  —  aufweisen. 

Das  Korpus  ziliare  erkrankt  chronisch  oder  akut  an  Tuberkulose  ver¬ 
schiedenster  Form,  ebenso  die  Aderhaut,  wo  die  miliaren  Knötchen  und  kon- 
globierten  Tuberkulome  die  am  besten  charakterisierten  Formen  darstellen.  Aber 
auch  gewisse  Formen  mehr  chronischer  Aderhautleiden  —  disseminierte 
Chorioretinitis,  Zyklitis  serosa  u.  a.  —  sind  höchstwahrscheinlich  nicht 
selten  tuberkulöser  Natur. 

Auch  die  Blutgefäße  der  Retina  können  tuberkulös  entarten  (rezidivierende 
„Glaskörperblutungen“  Angiopathia  ret.  tuberculosa). 

Auch  die  Sklera  wird  von  Tuberkulose  befallen:  Es  bilden  sich  ge¬ 
legentlich  förmliche  Skleraltumoren  mit  Exophthalmus,  ausgehend  von  der  Ader¬ 
haut  mit  sekundärer  Amotio  retinae. 

Auch  in  der  Orbita  kommt  es  zu  tuberkulösen  Prozessen,  die  meist  vom 
Knochen  ihren  Ausgang  nehmen,  wenn  auch  die  Lokalisation  am  Orbitalei ngang 
(Trauma!)  häufiger  ist. 

Im  Schädelinnern  gibt  die  Tuberkulose  Veranlassung  zu  den  verschie¬ 
denen  Meningitisformen  und  den  diese  begleitenden  Augensymptomen  (s.  u.). 

Welche  enorme  Rolle  die  Tuberkulose  bei  allen  Affektionen  des  Hirn¬ 
stammes  spielt  —  meist  in  Form  der  Solitärtuberkel  —  wird  unten  gezeigt 
werden.  Manche  Augenmuskellähmungen  und  Stauungspapillen  finden  hier  ihre 
Erklärung. 

Karies  des  Felsenbeins  ist  eine  der  häufigsten  Ursachen  der  Sinusthrombose 
mit  ihren  Folgezuständen:  Exophthalmus  usw. 

Die  allgemeine  Tuberkulose  der  Lungen  Drüsen  usw.  manifestiert 
sich  am  Auge  durch  die  sekundär  anämischen  Zustände,  die  miliare  Aussaat  durch 
das  charakterische  Bild  der  miliaren  Chorioidaltnberkel. 

2.  Krankheiten  der  Respirationsorgane. 

Die  Krankheiten  der  Respirationsorgane  geben  öfters  zu  Augen¬ 
beteiligung  Veranlassung.  Daß  der  akute  Schnupfen  oft  von  Lid- 
und  Bindehautentzündung  begleitet  ist,  ist  jedem  Laien  bekannt. 
Bindehautblutungen  finden  wir  —  stets  harmloser  Natur  —  bei  Per¬ 
tussis.  Bei  Pneumonie  ist  der  Herpes  der  Lider,  gelegentlich  der 
Kornea,  nicht  selten.  Innere  Augenbeteiligung  kommt  fast  nicht  vor. 
Kommt  es  zur  metastatischen  Ophthalmie,  so  müssen  wir  schon  mehr 
von  allgemeiner  Pneumokokkensepsis  sprechen. 

3.  Krankheiten  der  Zirkulationsorgane. 

Häufiger  werden  die  Augen  in  Mitleidenschaft  gezogen  durch 
Erkrankungen  des  Herzens  und  der  Gefäße. 

Klappenfehler  äußern  sich  gelegentlich  in  Pulsphänomenen 
des  Augenhintergrundes.  Charakteristisch  sind  die  pulsatorischen 
Schlängelungen  der  Arterien  bei  Aorteninsuffizienz  oder  Aneu¬ 
rysma.  Das  letztere  verursacht  gern  Sympathikusparese. 

Akute  Endo-  und  Myokarditis  bedingen  Retinalblutungen, 
Blick-  und  Augenmuskellähmungen  durch  Blutungen  im  Hirnstamm, 
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Embolie  und  Thrombose  der  Retinalarterie  und  Thrombose  der  Zentral¬ 
vene,  selten  Neuritis  opt.,  und  zwar  meist  nur,  wenn  Fieber  besteht. 

Die  Arteriosklerose  kann  mancherlei  Schädigungen  bedingen, 
je  nach  dem  Sitz  der  durch  sie  bedingten  Blutungen;  zu  nennen  wären: 
Retinalblutungen,  Augenmuskel-  oder  Blicklähmungen,  Hemianopsien; 
ferner  durch  Druck  der  verdickten  Gefäßwände  und  aneurysmatische 
Erweiterung  der  Lumina,  z.  B.  der  Carotis  int.,  Optikusatrophie; 
durch  lokale  Arteriosklerose  der  Retinalgefäße:  partielle  und  totale 
Thrombose  der  Zentralarterie  (sogenannte  Embolie)  und  der  Vene. 

4.  Krankheiten  der  Digestionsorgane. 

Angina,  kariöse  Zähne,  latente  Zahnwurzelabszesse 
werden  als  Ursache  rezidivierender  Iridozyklitis,  auch  als  Auslösungs¬ 
momente  für  Glaukomanfälle  angeschuldigt. 

Entzündliche  Krankheiten  der  Parotis  kombinieren  sich  gern 
mit  Dakryoadenitis;  eine  chronische  Veränderung  stellt  die 
symmetrische  (tuberkulöse?)  Schwellung  sämtlicher 
Speicheldrüsen,  oft  verbunden  mit  entsprechenden  Veränderungen 
der  Tränendrüsen  dar  (Mikuliczscher  Symptomenkomplex).  Auch 
an  der  Parotitis  epidemica  kann  die  Tränendrüse  teilnehmen, 
seltener  die  Uvea  (Iridozyklitis,  dann  meist  tuberkulös). 

Die  malignen  Tumoren  des  Digestionstraktus  äußern  sich  mitunter 
durch  metastatische  Aderhautbeteiligung,  öfter  doppelseitig,  mit  sekundärer  Amotio 
retinae,  ferner  die  Orbitalmetastasen  mit  Exophthalmus. 

Das  Ösophaguskarzinom  verrät  sich  bisweilen  durch  eine  Sympathikusparese. 
Die  Dysenterie  äußert  sich  gelegentlich  durch  eine  sehr  heftige  langwierige 
Subkonjunktivitis  ähnlich  der  Bindehautbeteiligung  bei  Skarlatina,  Morbilli  u.  a., 
seltener  durch  Iridozyklitis. 

Bei  schweren  Ernährungsstörungen  (chronischem  Magen¬ 
darmkatarrh,  besonders  der  Potatoren  bei  Hungersnot, 
dauernder  Unterernährung)  kann  fleckige  Xerose  der  Conjunctiva 
bulbi  (Bit ot sehe  Eiecken)  Vorkommen,  meist  zusammen  mit 
Hemeralopie.  Bessere  Ernährung  läßt  beides  verschwinden.  In 
schwerster  Weise,  unter  Beteiligung  der  Kornea,  sehen  wir  solche  Er¬ 
scheinungen  beim  Darmkatarrh  kleiner  Kinder. 

Übrigens  handelt  es  sich  oft  nicht  um  eine  echte  Gastroenteritis,  sondern 
um  Ernährungsstörungen  im  Sinne  der  quantitativen  und  qualitativen  Inanition. 
Bei  ersterer  nehmen  die  Kinder  ab  infolge  Unterernährung  wegen  zu  geringer 
Nahrungsmittelzufuhr,  bei  letzterer  wegen  fehlerhafter,  meist  zu  einseitiger  Zu¬ 
sammensetzung  der  Nahrung.  Für  den  durch  letzteres  bedingten  —  in  der 
Pädiatrie  als  Mehlnährschaden  bezeichneten  —  Symptomenkomplex  ist  nach  An¬ 
sicht  einiger  Kinderärzte  die  Konjunktivalxerose  besonders  charakteristisch.  Die 
Xerose  kann  —  ohne  daß  eigentlicher  Lagophthalmus  besteht  —  auch  auf 
die  Kornea  übergreifen,  Ulzerationen  mit  Perforation  (Keratomalacie), 
Panophthalmie  und  PhthisiB  bulbi  bedingen.  Die  Affektion  ist  stets  doppel¬ 
seitig,  braucht  jedoch  nicht  auf  beiden  Augen  diesen  Ausgang  zu  nehmen. 

Ist  ein  Kind  mit  gesunden  Augen  geboren  und  einige  Wochen  oder  Monate 
gesund  geblieben,  so  ist  in  erster  Linie  an  das  oben  geschilderte  Krankheitsbild 
zu  denken,  wenn  wir  z.  B.  auf  einem  Auge  Phthisis  finden,  auf  dem  anderen  Leukoma 
komeae  adhaerens  manchmal  mit  vorderer  Polarkatarakt  Entstand  das  Leiden 
schon  in  den  ersten  Tagen  nach  der  Geburt,  so  ist  dagegen  Gonokokkeninfektion 
oder  Konjunktivitis  blennorrhoica  anzunehmen  (s.  d.). 

Kommen  die  Kinder  im  Anfang  der  Krankheit  in  ärztliche  Behandlung,  so 
ist  die  Prognose  nicht  schlecht.  Von  der  Hebung  des  Ernährungszustandes  hängt 
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ob  ab,  ob  die  Augen  erhalten  bleiben;  lokal  ist  nur  für  sorgfältige  Reinigung  zu 
sorgen.  Sind  perforierende  Hornhautul zerationen  vorhanden,  so  kommt  es  darauf 
an,  rechtzeitig  zu  iridektomieren,  um  dem  Sekundärglaukom  zu  begegnen  und  bei 
Verlegung  der  Pupille  durch  Hornhauttrübung  eine  künstliche  Pupille  zu  bilden. 
Wird  auch  dadurch  ein  zentrales  Sehen  nicht  ermöglicht,  so  bildet  sich  meist 
Nystagmus  aus.  Das  Proletarier  material  liefert  durch  die  geschilderten  —  meist 
stark  vernachlässigten  —  Kinderkrankheiten  einen  sehr  großen  Teil  der  Insassen 
unserer  Blindenanstalten. 

Von  den  Darmparasiten  ist  in  erster  Linie  der  Zystizerkus 
der  Taenia  solium  (Zyst.  zellulosae)  zu  erwähnen. 

Er  ist  seit  Einführung  der  Fleischbeschau  eine  große  Seltenheit  geworden. 
Wir  finden  ihn  vor,  seltener  hinter  der  Retina.  Gelingt  es  nicht,  ihn  operativ 
aus  dem  Auge  zu  entfernen,  so  geht  dasselbe  meist  an  Zyklitis  zugrunde  oder 
erblindet  unter  den  Erscheinungen  der  Amotio  retinae. 

Sehr  selten  sitzt  der  Parasit  in  der  Vorderkammer  oder  Konjunktivs,  wo 
er  dann  relativ  leicht  entfernt  werden  kann. 

Anchylostomum  duodenale  und  Botryocephalus  latus 
geben  zur  Entstehung  hochgradiger  Anämien  Veranlassung.  Die  Schädi¬ 
gung  der  Augen  besteht  demnach  in  Retinitis  anaemica  und  kachek- 
tica  oder  Retinitis  toxica  und  Retinalblutungen. 

Auch  die  Trichinose  ist  jetzt  ein  seltenes  Krankheitsbild.  Die 
Augen  beteiligen  sich  dadurch,  daß  die  äußeren  Augenmuskeln  be¬ 
fallen  werden  und  die  Augenbewegungen  schmerzhaft  sind. 

5.  Lebererkrankuflgen. 

Bei  den  Erkrankungen  der  Leber  finden  wir  seltener  Augen¬ 
beteiligung.  Der  akute  Ikterus  macht  die  bekannte  Verfärbung 
der  Konjunktiva,  der  chronische  schon  viel  seltener.  Xanthopsie 
und  Hemeralopie  werden  mitunter  von  den  Patienten  angegeben 
(letztere  durch  Schädigung  der  Adaption  infolge  Lösung  des  Seh¬ 
purpurs  in  der  gepaarten  Gallensäure  ?). 

Auch  die  chronischen  Degenerationszustände  in  der  Aderhaut, 
die  man  als  Chorioretinitis  hepatica  beschrieben  hat  und  die 
mit  den  hereditär-syphilitischen  peripheren  Chorioretinitiden  sowie 
mit  der  Pigmentdegeneration  der  Retina  gewisse  Ähnlichkeit  zeigen, 
sind  seltene  Vorkommnisse. 

Beim  fieberhaften  Ikterus  infolge  Leberabszesses,  Choleli- 
thiasis  und  ähnlichen  Zuständen  finden  wir  am  Auge  Netzhaut¬ 
blutungen,  Retinitis  septica  und  metastatische  Ophthal¬ 
mien,  ähnlich  wie  bei  septisch-pyämischen  Infektionen  aus  anderen 
Ursachen. 

6.  Krankheiten  der  Nieren. 

Sehr  häufig  werden  die  Augen  bei  der  chronischen  Nephritis 
(Albuminurie,  Schrumpf  nie  re)  befallen,  während  der  akuten  nur 
selten  solche  Schädigungen  folgen. 

Das  gedunsene  Aussehen  solcher  Patienten,  zumal  ein  chronisches  oder 
rezidivierendes  blasses  Ödem  der  Lider,  besonders  der  unteren,  muß  stets  eine 
Urinuntersuchung  veranlassen. 

Ferner  ist  die  Schrumpfniere  bei  weitem  die  häufigste  Ursache  für  Netz- 
hautblutungen,  für  die  typische  und  die  atypische  Retinitis  albuminurica. 
Auch  in  der  Ätiologie  der  Neuritis  optici  spielt  sie  eine  Rolle. 
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In  bezug  auf  die  Prognose  quoad  vitam  ist  zu  bemerken,  daß  die  H&lfte 
aller  Patienten  mit  albuminurischen  Retinalveränderungen  schon  innerhalb  der 
nächsten  2  Jahre  ad  exitum  gelangen,  die  wenigsten  erreichen  das  4.  Jahr. 

Sub  finem  vitae  finden  wir  bei  allgemeinen  Stauungserscheinungen  gelegentlich 
doppelseitige  transsudative  Amotio  retinae. 

Auch  die  Nephritis  gravidarum  kann  alle  diese  Erscheinungen  be¬ 
dingen,  doch  ist  die  Prognose  hier  —  entsprechend  der  des  Grundleidens  —  meist 
viel  besser. 

Selten  sind  Augenmuskellähmungen  bei  Schrumpfniere. 

Die  Urämie  bedingt  ein  typisches  Krankheitsbild:  das  der  urämischen 
Amaurose,  die  wir  bei  normalem  Augenspiegelbefund  und  guter  Pupillenreaktion 
als  kortikal  bedingt  ansehen  müssen.  Retinitis  albuminurica  braucht  dabei  nicht 
gleichzeitig  vorhanden  zu  sein.  Die  Amaurose  klingt  ab,  indem  das  Gesichtsfeld 
vorübergehend  hemianopische  Form  zeigen  kann,  ein  Umstand,  der  ebenfalls  für 
kortikalen  Sitz  der  Läsion  spricht. 

Pyelonephritis  und  Zystitis  können  die  Erscheinungen  allgemeiner 
Sepsis  bedingen:  Retinalblutungen,  Retinitis  septica,  metastatische  Ophthalmie. 

7.  Störungen  der  inneren  Sekretion. 

Eine  Keihe  von  Krankheiten  sind  neuerdings  erkannt  als  Stö¬ 
rungen  der  inneren  Sekretion  von  seiten  gewisser  Drüsen. 

Wenn  es  im  einzelnen  auch  noch  nicht  immer  feststeht,  welche  Drüse  in 
erster  Linie  befallen  ist,  ob  überhaupt  nur  eine,  mehrere  oder  alle  Störungen 
zeigen,  ob  im  besonderen  eine  Hypo-,  Hyper-  oder  Dysfunktion  anzunehmen  ist, 
so  ist  doch  folgendes  vielleicht  schon  als  Grundlage  anzusehen.  Die  Basedowsche 
Krankheit  hat  zweifellos  zur  Schilddrüse  ebenso  intime  Beziehungen  („Tyreo- 
toxikose“)  wie  das  Myxödem,  und  zwar  hat  es  manches  für  sich,  für  die  erstere 
Krankheit  eine  Hyper-,  für  die  zweite  eine  Hypofunktion  anzunehmen. 

Für  die  Tetanie  und  Myotonia  atrophicans,  die  besonders  gern  die  Linse 
in  Mitleidenschaft  zieht,  oft  in  familiärer  Form,  kommen  wohl  besonders  die  Epithel¬ 
körperchen  (Karotisdrüsen)  in  Betracht  (Kachexia  strumipriva). 

Für  die  Störungen  auf  dem  Gebiet  der  Fettpolster-  und  Genitalentwicklung, 
und  zwar  sowohl  im  Sinne  einer  Hyper-  und  Hypofunktion,  also  für  die  sogenannte 
Dystrophia  adiposo-genitalis,  besonders  die  mit  bitemporaler  Hemianopsie 
einhergehenden  Formen,  ist  zweifellos  die  Hypophyse  verantwortlich  zu  machen, 
deren  innere  Struktur  trotz  ihrer  Kleinheit  wohl  mindestens  eine  dreifache  Funktions¬ 
teilung  ermöglicht,  so  daß,  wenn  wir  für  jede  Form  eine  Hyper-,  Hypo-  und  Dys¬ 
störung  annehmen,  sich  reiche  Erklärungsmöglichkeiten  für  Adipositas,  vor- 
zeitigeund  verspätete  Geni  talentwicklung,  Diabetes  insipidus  (und 
mellitus?)  Akromegalie,  Riesen-  und  Zwergwachs,  Infantilismns  usw.  bieten. 

So  scheint  z.  B.  eine  bitemporale  Hemianopsie  verbunden  mit  abnormem 
Wachstum  der  langen  Röhrenknochen  besonders  bei  alter  Keratitis  parenchymatosa 
oder  Skleralatrophie  („blauen  Skleren“)  charakteristisch  für  Lues  hereditaria. 

8.  Krankheiten  des  Nervensystems. 

Der  Kopfschmerz. 

Eigentlich  bei  sämtlichen  Formen  des  Kopfschmerzes 
haben  wir  alle  Veranlassung,  eine  genaue  Augenunter¬ 
suchung  vorzunehmen,  denn  gar  nicht  selten  erklärt  sich  das 
Leiden  aus  pathologischen  Verhältnissen  an  den  Augen,  oder  wir 
finden  irgendein  Symptom  an  den  Augen,  welches  auf  ein  Grund¬ 
leiden  hinweist. 

Zunächst  ist  hier  das  ganze  Heer  der  Refraktionsanomalien,  besonders 
der  Astigmatismus  zu  erwähnen.  So  mancher  Kopfschmerz  wird  —  zumal  bei 
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Schulkindern  —  durch  eine  passende  Brille  aus  der  Welt  geschafft  Die  Refraktions¬ 
anomalie  kann  bei  nervösen  Patienten  auch  die  Veranlassung  zu  Migräne  und 
Flimmerskotom  abgeben,  so  daß  wir  durch  Behandlung  der  Anomalie  gelegentlich 
recht  schwer  erscheinende  nervöBe  Zustände  dauernd  beseitigen  können,  die  nach 
Weglegung  der  Brille,  oder  wenn  diese  nicht  mehr  paßt,  wiederkehren. 

Nächst  den  Refraktionsanomalien  sind  es  Abweichungen,  die  die  äußeren 
Augenmuskeln  betreffen:  dynamische  Insuffizienzen,  auch  solche  nach  der 
Höhemichtung.  Hier  ist  eine  sorgfältige  Motilitätsprüfung  unerläßlich. 

Eine  genaue  Anamnese  wird  die  Kopfschmerzen  gelegentlich  als  durch 
Flimmerskotom  bedingt  erweisen.  Da  dieses  häufig  begleitet  ist  von  allgemeiner 
Nervosität  infolge  Unterernährung,  da  es  sich  steigert  durch  Alkohol-  und  Tabak¬ 
mißbrauch,  durch  Exzesse  aller  Art,  durch  Blendungseinflüsse  usw.,  so  werden 
wir  durch  die  Diagnose  „Flimmerskotom“  auch  wertvolle  Fingerzeige  für  die 
Therapie  des  Kopfwehs  erhalten. 

Der  Befund  einer  ein-  oder  doppelseitigen  Neuritis  optici  oder  einer 
Stauungspapille  beweist  mit  einem  Schlage  gegenüber  allen  funktionellen  Leiden 
die  organische  Natur  der  Schädigung:  Hirnkrankheiten,  Lues,  Nephritis  usw., 
ebenso  das  Bestehen  von  Pupillenstörungen  oder  Akkommodationslähmung. 

Netzhantblutungen  bei  Kopfschmerz  deuten  auf  Nephritis,  Arterio¬ 
sklerose,  Anämie,  Chlorose,  Leukämie :  typische  Retinitisformen  geben  oft 
allein  schon  die  Allgemeindiagnose. 

Auch  eine  genaue  Perimetrie  kann  manches  zur  Erklärung  der  Kopf¬ 
schmerzen  beibringen:  zentrale  Skotome,  temporale  Abblassung  der  Pa¬ 
pillen,  deuten  auf  chronischen  Alkoholismus  oder  Tabakmißbrauch,  bi- 
temporale  Hemianopsie  (manchmal  nur  für  Farben)  auf  Hypophysen- 
tumor  oder  Lues  basil.,  homonyme  auf  Traktusschädigung  auf  Arterio¬ 
sklerose  kortikale  und  subkortikale  Hemianopsie  (auch  bei  Encephalopathia 
saturnina). 

Nicht  zu  vergessen  als  Ursache  der  —  meist  einseitigen  —  Kopfschmerzen 
ist  das  Glaukom. 

Funktionelle  Gesichtsfeldanomalien,  Verschiebungs-  und  Ermüdungstypus 
lassen  das  Kopfweh  als  neurasthenisches  Symptom  erscheinen. 

Auch  eine  Supraorbitalneuralgie  mit  ihren  verschiedenen  Ursachen 
(8.  unten)  kann  sich  durch  Kopfweh  äußern.  Oft  kommen  Patienten,  die  schon 
verschiedenes  ihres  Kopfwehs  wegen  versucht  haben,  spontan  zum  Augenarzt,  da  sie 
gehört  haben,  daß  man  dafür  öfter  an  den  Augen  die  Ursache  fände. 

Hirnnerven. 

Neuralgien  im  Bereiche  des  Trigeminus  —  Supra-  und  Infra- 
orbitalneuralgie  —  werden  oft  von  den  Patienten  als  Augenschmerzen 
oder  auch  als  Kopfschmerzen  (s.  oben)  bezeichnet.  Die  Untersuchung 
der  Druckpunkte  läßt  den  Sachverhalt  erkennen.  Solche  Neuralgien 
sind  stets  Veranlassung,  eine  Untersuchung  der  Nach¬ 
barhöhlen  vorzunehmen,  ganz  besonders,  wenn  Exophthalmus 
auftritt. 

Lähmungserscheinungen  im  Bereich  des  sensiblen  Trige¬ 
minus,  also  Sensibilitätsherabsetzungen,  haben  eine  gewisse 
Bedeutung  für  die  topische  Diagnose  der  Hirnaffektionen. 

Alle  Herde  peripher  vom  Trigeminuskemgebiet  schädigen  zugleich  den 
Reflexbogen  (Areflexie  der  Kornea),  alle  Herde  oberhalb  desselben  stören  die 
Sensibilität  ohne  den  Reflex  aufzuheben. 

Die  Schädigungen,  die  die  sensible  Bahn  vom  Gesicht  an  bis  zur  Hirnrinde 
treffen  können,  sind  gegeben  durch  Meningitis,  Tumoren,  Abszesse,  Periostitiden. 
Karies,  Traumen.  Schädigungen  des  ersten  Trigeminusastes  —  meist  in  der 
Fissura  orb.  sup.  —  oder  am  Orbitaldach  machen  Kornea  und  Konjunktiva  un¬ 
empfindlich;  gleiches  finden  wir  aber  auch  bei  Pons-  und  Zerebellarherden. 
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Intensive  Störungen  im  Bereich  des  Trigeminus  können  Keratitis  neuroparalytica 
bedingen. 

Der  Herpes  zoster  ophthalmicus  breitet  sich  mit  Vorliebe 
im  Bereich  des  I.  Trigeminus  aus  und  zieht  fast  immer  das  Auge  er¬ 
heblich  in  Mitleidenschaft.  Wir  finden  konjunktivale  und  ziliare  In¬ 
jektion,  reflektorischen  Blepharospasmus,  dendritische  Keratitis,  Ziliar- 
neuralgien,  Supra-  und  Infraorbitalneuralgie,  gelegentlich  sogar  Kor- 
nealulzerationen  mit  Perforation. 

Beizzustände  in  der  Bahn  des  Nervus  facialis  —  direkt 
oder  reflektorisch  bedingte  —  erzeugen  Blepharospasmus.  Die  Reiz¬ 
ursachen,  die  den  Fazialis  selbst  treffen,  sind  erheblich  seltener  als 
die,  welche  ihn  reflektorisch  erregen.  Hier  sind  die  schon  beim  Tri¬ 
geminus  genannten  Ursachen  zu  wiederholen. 

Ob  ein  Reiz  den  Stamm  des  N.  facialis  peripher  oder  zentral  vom  Ganglion 
geniculi  trifft,  kann  man  in  geeigneten  Fällen  am  Verhalten  der  Tränensekretion 
erkennen.  Da  die  der  Tränensekretion  vorstehenden  Fasern  vom  genannten 
Ganglion  in  den  Nerv.  petr.  superf.  major  einbiegen,  so  wird  eine  Reizung  zentral 
vom  genannten  Ganglion  also  auch  die  Tränensekretion  beeinflussen  (einseitiges 
Weinen),  eine  peripher  vom  Ganglion  gelegene  aber  nicht. 

Lähmung  des  Fazialis  bedingt,  wenn  der  Augenfazialis  be¬ 
teiligt  ist,  ein  markantes  Bild:  Mangelhafter  Lidschluß,  Tränenträufeln 
(mechanisch  bedingt  durch  mangelhafte  Abfuhr  von  seiten  des  defekten 
Lidschlages),  Keratitis  e  lagophthalmo,  oft  auch  Herabhängen  des 
unteren  Lides:  Ektropium. 

Sympathikuslähmung  bedingt  einen  typischen,  den  so¬ 
genannten  Hornerschen  Symptomenkomplex:  leichte  Ptosis, 
eng’e  Pupille,  mitunter  Enophthalmus,  Sympathikusreizung  das 
Gegenteil. 

Durch  Vorhandensein  des  genannten  Symptomenkomplexes  kann  man  eine 
Wurzelaffektion  im  Bereich  der  unteren  Halswirbel  von  Plexusschädigungen  (z.  B. 
der  Erb  sehen  Lähmung)  unterscheiden. 

Sympathikuslähmung  deutet  auf  Struma,  Lungen  spitzenaffektion, 
Halsdrüsentumoren  und  Narben,  Karotisaneurysma,  Ösophagus¬ 
karzinom,  Syringomyelie,  kann  aber  auch  ganz  isoliert  bestehen. 

Rückenmark. 

Die  häufigste  und  wichtigste  dieser  Erkrankungen  ist  bekannt¬ 
lich  die  Tabes.  Sie  zieht  die  Augen  in  sehr  hoher  Prozentzahl  in  Mit¬ 
leidenschaft,  und  zwar  vielfach  in  sehr  verhängnisvoller  Weise.  Die 
Augenstörungen  sind  dreifacher  Art. 

1.  Optikusatrophie. 

2.  Augenmuskellähmungen. 

3.  Reflektorische  Pupillenstarre. 

Ad.  1.  Optikusatrophie.  10 — 15  v.  H.  aller  Tabiker  verfallen  der  Er¬ 
blindung  durch  die  einfache  Atrophie.  Innerhalb  einiger  Monate  oder  einiger 
Jahre  tritt  fast  unfehlbar  die  Erblindung  ein.  Stationärwerden,  ja  selbst  Re¬ 
missionen  gehören  zu  den  größten  Ausnahmen.  Vielfach  ist  die  Optikusatrophie 
ein  Frühsymptom,  namentlich  bei  der  sogenannten  Tabes  superior,  welche 
lange  Zeit  ohne  Ataxien  einhergeht. 

Die  häufigste  Form  des  Gesichtsfeldverfalles  ist  die  konzentrische  oder  ex¬ 
zentrische  Einschränkung,  seltener  ist  das  zentrale  Skotom;  der  Lichtsinn  und 
Farbensinn  leiden  gewöhnlich  weit  eher  als  der  Schwarzweißsinn. 
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Ad  2.  Angenmaskellähmangen.  Klinisch  an  zweiter  Stelle  stehen  die 
Augen  muskellähmungen,  die  sich  in  20—25  v.  H.  aller  Fälle  von  Tabes  finden. 
Mindestens  jeder  fünfte  Tabiker  hat  eine  Augenmuskellähmung  oder  hat  sie  mal 
gehabt.  Oft  ergibt  die  Anamnese,  daß  eine  Zeitlang  doppelt  gesehen  wurde,  be¬ 
sonders  nach  einer  Seite  bin  (Abduzens),  oder  daß  das  obere  Lid  herabgesunken 
sei  (Okulomotorius).  Der  Okulomotorius  ist  hei  weitem  am  häufigsten  beteiligt, 
halb  so  oft  der  Abduzens,  selten  der  Trochlearis.  Ophthalmoplegien  sind  bei 
Tabes  dagegen  seltener,  ebenso  Nystagmus. 

Auffallend  ist  am  klinischen  Bild  der  tabischen  Augenmuskellähmungen  der 
Umstand,  daß  6ie  meist  plötzlich  auftretende  völlige  Lähmungen  (nicht  nur 
Paresen)  darstellen  und  trotzdem  nicht  selten  nach  Wochen  oder  Monaten  spurlos 
verschwinden  können. 

Trigeminusstörungen ,  vermehrtes  Tränenträufeln,  Sympathikuslähmung, 
Fazialislähmung  sind  seltenere  Vorkommnisse  bei  Tabes. 

Ad  3.  Reflektorische  Papillenstarre.  Klinisch  ohne  subjektive  Erschei¬ 
nungen  verläuft  das  so  außerordentlich  wichtige  Symptom  der  reflektorischen 
Pupillen  starre.  Im  Anfangsstadium  finden  wir  schon  50  %,  später  oft  75% 
und  noch  mehr.  Eine  Tabes  mit  dauernd  normal  reagierenden  Pupillen  ist  also 
fast  eine  Seltenheit.  In  etwa  einem  Viertel  der  Fälle  mit  Pupillenstörungen  ist 
die  Starre  total,  d.  h.  nicht  nur  bei  Lichteinfall,  sondern  auch  bei  Konvergenz 
vorhanden.  Auch  einseitige  Starre  und  Anisokorie  kommen  gelegentlich  zur 
Beobachtung. 

Häufig  sind  die  Pupillen  dabei  eng  (spinale  Miose)  selbst  bei  kompletter 
Optikusatrophie. 

Bei  allen  übrigen  Systemerkrankungen  des  Rückenmarkes  treten 
die  Augensymptome  sehr  in  den  Hintergrund,  was  auch  wieder  für 
die  diagnostische  Wichtigkeit  derselben  gerade  für  die  Tabes  spricht. 

Nur  bei  der  sogenannten  Li ttl eschen  Krankheit,  der  kongenitalen 
spastischen  Gliederstarre,  finden  wir  in  etwa  der  Hälfte  aller  Fälle  einen  Strabismus 
convergens,  meist  concomitans,  selten  paralyticus. 

Von  den  sonstigen  Erkrankungen  des  Rückenmarkes  steht,  was 
Wichtigkeit  und  Reichhaltigkeit  der  Augenbeteiligung  anbetrifft,  die 
multiple  Sklerose  an  erster  Stelle. 

1.  Veränderungen  der  optischen  Leitungsbahnen. 

2.  Bewegungsstörungen. 

3.  Pupillenstörungen. 

Ad  1.  Die  Veränderungen  der  optischen  Leitangsbahnen  haben  hier 
einen  wesentlich  anderen  Charakter  als  bei  der  Tabes.  Fast  nie  führen  sie 
zu  Erblindungen,  oft  bleiben  sie  einseitig. 

Die  häufigste  Form  ist  die  der  ein-  oder  doppelseitigen  Abblassung  der 
temporalen  Papillenhälfte,  die  wir  in  etwa  20%  aller  Fälle  finden. 

Fast  ebenso  oft  kommt  eine  leichte  Abblassung  der  gesamten  Papillen¬ 
scheibe  vor,  doch  ist  die  temporale  Hälfte  dann  stärker  betroffen  und  verrät  auf 
diese  Weise  den  partiellen  Charakter  der  Schädigung.  Nur  in  3—4%  sieht  die 
Papille  der  tabischen  zum  Verwechseln  ähnlich.  Etwa  ebenso  oft  sehen  wir  ent¬ 
zündliche  Veränderungen  an  der  Papille.  Neuritis  optici,  selbst  Stauungs¬ 
papille.  Also  etwa  die  Hälfte  aller  Fälle  von  multipler  Sklerose  zeigt  ophthalmo¬ 
skopische,  und  zwar  oit  charakteristische  Veränderungen. 

Trotz  ausgesprochen  pathologischen  Verhältnissen  am  Sehnerven  können 
die  Funktionen  normal  sein.  Aber  auch  umgekehrt!  Ist  die  Sehschärfe  herab¬ 
gesetzt,  so  hat  das  Gesichtsfeld  meist  ein  zentrales  Skotom ,  seltener  kon¬ 
zentrische  oder  exzentrische  Defekte. 

Charakteristisch  für  die  hier  vorliegenden  Sehstörungen  ist  die  Ab¬ 
hängigkeit  von  allgemeiner  Ermüdung  nach  körperlichen  Anstrengungen, 
ferner  der  auch  spontan  große  Wechsel  in  der  Intensität.  Über  Nacht  kann 
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ein  Auge  erblinden,  um  im  Laufe  des  Tages  wieder  normal  zu  werden  oder  um 
ein  zentrales  Skotom  zurückzulassen.  Auch  darin  bestehen  also  typische  Unter¬ 
schiede  gegenüber  der  tabischen  Atrophie. 

Ad  2.  Auch  die  Erscheinungen  im  Bereich  der  äußeren  Augenmuskeln 
haben  etwas  recht  Charakteristisches  und  von  denen  bei  Tabes  Abweichendes: 
Augenmuskel  1  ft  h  m  u  n  g  e  n  finden  wir  hier  nicht  so  häufig,  meist  ist  dann  der 
Abduzens,  selten  —  etwa  halb  so  oft  —  der  Okulomorotius  betroffen.  Häufiger 
sind  dagegen  leichte  Blickbeschränkungen  im  assoziierten  Sinne  an  beiden 
Augen.  Beide  Augen  können  nicht  weit  genug  nach  rechts,  links,  oben  oder  unten 
bewegt  werden,  oder  aber  die  binokulare  Funktion  der  Konvergenz  oder  Diver¬ 
genz  ist  beeinträchtigt.  Solche  Bewegungsstörungen  finden  sich  bei  multipler 
Sklerose  etwa  in  V4— 7ö  aller  Fälle. 

Nystagmus  und  nystagmusartige  Zuckungen,  letztere  namentlich 
in  den  Endstellungen,  zumal  in  den  seitlichen,  sind  ein  sehr  häufiges  Vorkommnis 
bei  der  multiplen  Sklerose,  sie  finden  sich  in  mehr  als  der  Hälfte  aller  Fälle. 
Ersteres  etwa  in  10,  letztere  in  50°/o*  Sie  sind  also  von  ganz  erheblicher  dia¬ 
gnostischer  Bedeutung. 

Ad  3.  Demgegenüber  finden  wir  Pupillenstörungen  recht  selten  bei 
der  multiplen  Sklerose,  was  auch  wieder  gegenüber  den  Verhältnissen  bei  der 
Tabes  hervorzuheben  ist.  In  Frage  kommen  M  i  o  s  e  mit  erhaltener  Lichtreaktion, 
Anisokorie,  schlechte  Lichtreaktion,  schlechte  Konvergenzreaktion  u.  ä.,  alles  in 
allem  aber  nur  in  J/10  aller  Fälle. 

Bei  den  verschiedensten  Formen  der  Myelitis  finden  wir  gelegent¬ 
lich  Beteiligung  des  Sehnerven  mit  mehr  oder  weniger  hoch¬ 
gradigen  Sehstörungen,  doch  treten  andere  Augensymptome,  die  keine 
Sehstörungen  machen,  bei  den  verschiedenen  Formen  der  Myelitis 
sehr  in  den  Hintergrund. 

Die  Syringomyelie  führt  in  etwa  y4  der  Fälle  zu  Sympathikus¬ 
parese  (Ptosis-Miosis),  weil  die  Krankheit  mit  Vorliebe  im  Hals¬ 
mark  beginnt. 

Alle  anderen  Augensymptome,  die  sich  hier  und  da  in  der  Literatur  be¬ 
schrieben  finden,  sind  wohl  fast  durchweg  auf  Komplikationen  zurückzuführen 
und  gehören  nicht  eigentlich  zum  Bilde  der  Syringomyelie.  Höchstens  der  Ab¬ 
duzens  wird  —  entsprechend  dem  tieferen  Sitz  seines  Kernes  —  gelegentlich 
beteiligt 

Relativ  häufig  sind  indes  Trigeminusstorungen,  die  sich  aber  nicht  auf 
die  Augen  beschränken,  sondern  inselförmige  Sensibilitätslähmungen  im  Gesicht 
bedingen  und  gelegentlich  durch  die  herdweise  Ausbreitung  als  nukleare  —  gegen¬ 
über  den  durch  Astschädigung  bedingten« —  zu  erkennen  sind. 

Bei  den  durch  Wirbelerkrankung  bedingten  Rückenmarks¬ 
affektionen  kommt  von  Augensymptomen  fast  einzig  die  Sympathi  kus- 
parese  in  Frage.  Findet  sich  diese,  so  deutet  sie  stets  auf  Sitz  der 
Schädigung  im  Halsmark  hin. 

Auch  bei  den  sonstigen  Rückenmarks  verletz  ungen  (Kominotio, 
Kontusio,  Hämatomyelie,  Stichverletzungen)  kommt  für  uns  fast  nur 
die  Sympathikusparese,  selten  eine  andere  Pupillenstörung  in  Frage. 

Sledulla  oblongata. 

Bei  den  verschiedenen  Formen  der  —  chronischen  und  akuten 
—  Bulbärparalyse  ist  mehr  das  Fehlen  von  Augensymptomen  als 
das  Vorhandensein  derselben  bezeichnend. 

Am  ehesten  wird  gelegentlich  —  seiner  Lage  nach  ist  das  verständlich  — 
der  F  a  z  i  a  1  i  8  in  Mitleidenschaft  gezogen,  seltener  schon  der  Abduzens.  Optische 
Leitungsbahnen  und  Pupille  sind  fast  stets  intakt 


794 


Heine, 


Charakteristisch  und  außerordentlich  häufig  bei  der  myasthenischen  Baibär- 
paralyse  ist  die  Ptosis  (in  aller  Fälle!),  ferner  mehr  oder  weniger  aus¬ 
gesprochene  Ophthalmoplegia  externa  mit  myasthenischer  Ermüdbarkeit. 
Etwa  die  Hälfte  aller  Fälle  läßt  solche  Störungen  der  äußeren  Augen¬ 
muskulatur  erkennen,  während  die  inneren  Augenmuskeln  intakt  bleiben. 
Fast  regelmäßig  gesellt  sich  zur  Ptosis  und  Ophthalmoplegia  Fazialis- Orbiku- 
laris-schwäche  hinzu. 

Als  Encephalitis  lethargica  ist  neuerdings  ein  der  Bulbärparalyse 
nicht  unähnliches,  mit  Bewußtseinsstörung  einhergehendes  Krankheitsbild  be¬ 
schrieben,  das  die  Augen  in  Form  von  Ptosis  und  Ophthalmoplegia  ex¬ 
terna  in  Mitleidenschaft  zieht. 

Pons. 

Die  Erkrankungen  der  Pons,  durch  welche  häufig  Augensym¬ 
ptome  bedingt  sein  können,  sind  Tumoren:  in  erster  Linie  der  Pons¬ 
tuberkel,  besonders  in  der  Jugend,  seltener  Gliom,  Sarkom, 
Gumma  und  einige  andere. 

Veränderungen  der  Papillen  finden  sich  in  etwa  der  Hälfte  aller  Pons¬ 
tumoren,  und  zwar  meist  Neuritis  optici  spl.,  etwas  weniger  häufig  typische 
Stauungspapille. 

Von  den  äußeren  Augenmuskeln  wird  etwa  in  4/6  aller  Fälle  der 
Abduzens  befallen,  meist  zusammen  mit  dem  Fazialis.  Etwa  die  Hälfte 
aller  Fälle,  in  denen  der  Abduzens  beteiligt  ist,  zeigt  gekreuz  te  Körper¬ 
parese. 

Wirkliche  Blicklftlunnng  (Reet.  ext.  der  einen,  Reet.  int.  der  anderen 
Seite)  findet  sich  als  sehr  beachtenswertes  typisches  Ponssymptom  in 
etwa  1/8  aller  Ponstumoren. 

Auch  Kombinationen  der  seitlichen  Blicklähmung  mit  gekreuzter  Körper- 
lähmung  und  eventuell  gleichseitiger  Lähmung  anderer  Hirnnerven  vom  III. — VI. 
sind  charakteristische  Ponssymptome. 

Der  Okulomotorius  beteiligt  sich  sehr  viel  seltener,  etwa  in  */«  ahm*  Fälle, 
und  dann  öfter  mit  gekreuzter  Körperparese. 

Der  Trochlearis  ist  sehr  selten  in  Mitleidenschaft  gezogen. 

Der  Trigeminus  zeigt  sehr  oft  Störungen,  doch  stets  nur  partielle,  deren 
Ausbreitung  auf  Kern-  oder  Wurzel-  (nicht  aber  auf  Ast-)  beteiligung  schließen 
läßt.  Stets  sind  auch  andere  Hirnnerven  beteiligt.  Bei  Kombination  mit  Fazialis¬ 
parese  ergibt  sich  nicht  selten  das  typische  Bild  der  Keratitis  neuroparaly tica 
bzw.  e  lagophthalmo. 

Pupillenstörungen  sind  bei  Ponstumoren  so  selten,  daß  ihr  Vor¬ 
handensein  eher  gegen  die  Diagnose  Ponstumor  spricht. 

Vierter  Ventrikel. 

Isolierte  Tumoren  und  Zystizerken  des  vierten  Ventrikels  lassen  die 
soeben  als  charakteristisch  für  Ponsaffektionen  geschilderten  Symptome  fast  regel¬ 
mäßig  vermissen.  Differential  diagnostisch  ist  dies  von  großer  Wichtigkeit,  da  man 
a  priori  leicht  versucht  ist,  eine  Mitbeteiligung  des  Pons  durch  Druck  anzu¬ 
nehmen. 

Dagegen  steigt  das  Vorkommen  der  Neuritis  optici  und  Stauungspapille  von 
Vg  auf  Vs“ V*  aller  Fälle. 

Großhirnschenkel. 

Tuberkel  und  Erweichungen,  die  hier  die  Mehrzahl  der  Erkrankungen 
bedingen,  setzen  mit  Vorliebe  —  in  */4 — 4/6  aller  Fälle  —  eine  Okulomotorius¬ 
lähmung  mit  gekreuzter  Körperlähmung  oder  halbseitigem  Zittern 
auf  der  gekreuzten  Seite  (Webers  und  Benedikts  Symptom). 

Kombiniert  sich  die  HI  parese  mit  gekreuzter  Ataxie  ohne  Extremitäten¬ 
lähmung,  so  haben  wir  an  Sitz  des  Herdes  in  der  Schleife,  bei  den  obigen 
Symptomenkomplexen  mehr  an  Sitz  im  Hirnschenkelfuß  zu  denken. 
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Gegenüber  diesem  außerordentlich  charakteristischen  Symptom  von  Weber 
und  Benedikt  treten  alle  übrigen  sehr  in  den  Hintergrund;  isolierte  Hemiparese, 
isolierte  Okulomotoriusparese  sind  seltene  Vorkommnisse  bei  Hirnschenkelerkran¬ 
kungen. 

Auch  Neuritis  optici  und  Stauungspupille  begleitet  nur  etwa  J/10 
aller  Fälle.  Es  fehlen  Pupillenstörungen  und  Nystagmus. 

Vierhügel  und  Zirbeldrüse. 

Die  Erkrankungen  der  Vierbügel  und  der  Zirbeldrüse,  meist  Tuberkel, 
seltener  andere  Tumoren  (Gliom,  Sarkom  u.  a.)  manifestieren  sich  zunächst  in 
5/4  aller  Fälle  durch  Beteiligung  der  Papillen  (Neuritis  optici  oder  Stauungs¬ 
papille).  Von  den  Bewegungsnerven  ist  fast  regelmäßig  der  Okulomotorius,  und 
zwar  meist  doppelseitig,  mitbetroffen,  zum  mindesten  ist  fast  ausnahmslos  doppel¬ 
seitige  Ptosis  vorhanden. 

Sodann  ist  als  recht  markantes  Symptom  die  Blicklähmung  nach  oben 
und  unten,  etwa  in  */,  aller  Fälle,  zu  erwähnen,  während  die  seitliche  Blick¬ 
lähmung  durchaus  fehlt. 

Trochlearis  und  Abduzens  sind  recht  selten  affiziert. 

Pupillenstörungen,  etwa  in  der  Hälfte  der  Fälle  vorhanden,  erklären 
sich  einerseits  durch  die  Häufigkeit  der  Papillenveränderungen,  andererseits  durch 
die  so  häufige  Okulomotoriusbeteiligung. 

Nystagmus  ist  relativ  häufig  vorhanden,  häufiger  als  bei  sonstigen  intra¬ 
kraniellen  Affektionen. 

Krankheiten  des  Gehirns. 

Das  bunte  mosaikartige  Bild,  welches  die  Augenkomplikationen 
bei  Erkrankungen  des  Rückenmarkes  und  Hirnstammes  bilden,  wobei 
jeder  Krankheit  je  nach  Art  und  Ort  ein  gewisser  Symptomen- 
komplex  zukommt,  ändert  sich  beim  Eintritt  in  die  Bezirke  des  Groß- 
und  Kleinhirns. 

A.  Zunächst  ist  hier  eine  Reihe  von  allgemeinen  Hirnsymptomen 
zusammenfassend  zu  besprechen,  die  sich  bei  einer  größeren  Anzahl 
von  Hirnkrankheiten  finden,  die  oft,  aber  nicht  ausschließlich,  eine 
Steigerung  des  allgemeinen  Hirndruckes  begleiten  und  zum 
Teil  wenigstens  durch  diesen  bedingt  sind. 

1.  In  erster  Linie  steht  hier  die  doppelseitige  Stauungspapille 
mit  einer  Prominenz  von  mindestens  2  D.  ohne  komplizierende  Retinal¬ 
veränderungen.  3/4  aHer  Fälle  von  doppelseitiger  Stauungspapille 
erklären  sich  aus  Tumor  cerebri  oder  cerebelli,  V10  etwa  durch 
Lues  und  V20  durch  Tuberculosis  cerebri,  die  übrigen  zusammen 
genommen,  im  ganzen  etwa  noch  J/10,  entfallen  auf  Abszeß,  Hydro¬ 
zephalus,  Meningitis,  multiple  Sklerose,  Zystizerkus,  Sinusthrombose, 
Nephritis,  Bleiintoxikation,  Anämie,  Chlorose  u.  a.  Wir  sehen,  daß 
in  allererster  Linie  raumbeengende  Prozesse  im  Schädel  Ver¬ 
anlassung  zur  Stauungspapille  geben.  Aber  freilich  ergeben  einerseits 
solche  Prozesse  nicht  immer  Stauungspapille,  und  andererseits  kann 
Stauungspapille  auch  gelegentlich,  doch  ausnahmsweise,  aus  anderer 
Ursachen  entstehen. 

Auch  die  einseitige  Stauungspapille  kann  ein  allgemeines  Hirn¬ 
drucksymptom  darstellen.  Gelegentlich  ist  sie  jedoch  schon  lokali- 
satorisch  zu  bewerten  (s.  unten). 

Die  doppelseitige  Neuritis  optici  spl.  (ohne  Schwellung)  hat 
schon  weniger  diese  eminente  diagnostische  Bedeutung  wie  die  Stau¬ 
ungspapille.  Hier  stehen  Blut-  und  Nierenerkrankungen,  sowie 


Lues  secundaria  im  Vordergrund,  noch  weniger  ist  einseitige  Neu¬ 
ritis  optici  für  die  Diagnose  einer  Hirnkrankheit  zu  verwerten. 

2.  Nächst  der  doppelseitigen  Stauungspapille  haben  wir  öfters 
einen  leichten  Grad  von  doppelseitigem  Exophthalmus  vor  uns, 
ähnlich  wie  bei  Morbus  Basedowii,  doch  meist  ohne  Graefes  Symptom 
des  zurückbleibenden  Lides  bei  Blicksenkung. 

3.  Als  drittes  allgemeines  Hirnsymptom  wäre  die  konjugierte 
Deviation  zu  erwähnen. 

Betrifft  eine  Schädigung  irgendeine  Stelle  des  rechten  Hirnes,  so  kann 
dadurch  eine  Beeinträchtigung  der  Linkswender  beider  Augen  (Reet,  ext  des 
linken,  Reet.  int.  des  rechten  Auges)  bedingt  sein,  Bie  weichen  also  nach  rechts 
ab  (die  Augen  „sehen  den  Herd  an“). 

Setzt  jedoch  die  Schädigung  keine  Lähmung,  sondern  einen  Reiz  der  Links¬ 
wender,  so  werden  die  Augen  beide  nach  links  abgelenkt;  „sie  sehen  vom  Herd 
weg“.  Sind  sonstige  Hirn  r  e  i  z  Symptome  (Krämpfe,  Nystagmus)  vorhanden,  so 
kann  man  im  letzteren  Falle  mit  einer  gewissen  Wahrscheinlichkeit  auf  Affektion 
des  rechten  Hirnes  schließen,  ebenso  im  ersteren  Falle,  wenn  auch  im  übrigen 
Lähmungserscheinungen  vorherrschen. 

Der  Kopf  ist  oft  in  derselben  Richtung  wie  die  Augen,  seltener  in  ent¬ 
gegengesetzter  abgewichen. 

Im  Pons  sind  die  Verhältnisse  genau  umgekehrt,  da  sich  diese  Bahnen  hier 
schon  gekreuzt  haben. 

4.  Als  viertes  allgemeines  Hirnsymptom  sind  diffuse  Blick- 
besehränkungen  zu  erwähnen,  die  bei  benommenen  Kranken  recht 
hohe  Grade,  bis  zur  Unbeweglichkeit  der  Augen,  annehmen  können, 
ohne  daß  man  eine  Ophthalmoplegia  totalis  diagnostizieren  dürfte. 
Auch  die  Lider  hängen  halb  herab  (mäßige  Ptosis),  bedecken  die  gerade¬ 
aus  gerichteten  Korneae  nur  halb  und  bewegen  sich  nicht  spontan, 
wohl  aber  auf  Berührung  der  Kornea  reflektorisch,  wenn  das  Koma 
noch  nicht  sehr  tief  ist. 

5.  Es  kann  durch  die  Hirndrucksteigerung  zu  einer  —  fast  stets 
doppelseitigen  —  Abduzensparese,  sehr  viel  seltener  auch  wohl 
gelegentlich  zur  doppelseitigen  Okulomotoriusparese  kommen,  ohne 
daß  wir  dieselbe  für  eine  topische  Diagnose  verwenden  dürften; 

6.  haben  wir  als  allgemeine  Hirnsymptome  einige  funktionelle 
Gesichtsfeldstörungcn  anzusehen,  das  ist  die  konzentrische  Ein¬ 
schränkung,  die  leichte  Ermüdbarkeit  bei  Untersuchung  des  zentralen 
oder  peripheren  Gesichtsfeldes  und  intermittierende  Verdunkelungen. 

B.  Abgesehen  von  diesen  die  Augen  betreffenden  „allgemeinen 
Hirnsymptomen“  kennen  wir  ferner  eine  Reihe  von  Herderschei¬ 
nungen  am  optischen  Apparat,  im  weitesten  Sinne,  sowohl  sensorische 
wie  motorische,  die  eine  gewisse  Lokalisation  der  Schädlichkeit  gestatten. 

Gehen  wir  von  den  Pedunculi  ad  pontem  (s.  oben)  weiter  in  das  Hirn 
hinein,  60  ist  zunächst  vom  Thatamns  opticus  zu  erwähnen,  daß  Hemianopsien 
öfter  hier  ihre  Ursache  haben  können,  zumal  wenn  Corp.  gen.  ext.  oder  Tract. 
opt.  direkt  oder  durch  Fernwirkung  (ödem  u.  ä.)  in  Mitleidenschaft  gezogen  ist. 
Kerner  können  hei  Thalamusherden  die  mimischen  Ausdrucksbewegungen 
des  unwillkürlichen  Lachens  und  Weinens  gestört  sein,  während  die 
willkürliche  Innervation  der  Gesichtsmuskeln  möglich  ist. 

Störungen  im  Nucleus  caudatus  und  lentiformis  lassen  keine  typischen 
Augensymptome  erkennen. 

Herde  im  hinteren  Schenkel  der  inneren  Kapsel  bedingen  Hemi¬ 
anopsie,  wenn  die  Gratioletsche  Sehstrahlung  mitbetroffen  ist. 
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Affektionen  der  Hirnrinde  ergeben  folgende  Augensymptome: 

Okzipitallappen,  besonders  mediale  Partien:  kortikale  Hemi¬ 
anopsie,  optische  Aphasie  und  Seelenblindheit 

Scheitelwindungen,  besonders  Gyrus  angul.:  Alexie  oder  Wort- 
b  1  i  n  d  h  e  i  t. 

Stirn  windungen  (Broca) :  Motor.  Aphnsie,  Agraphie  und  bisweilen  Alexie. 

Schläfenwindungen,  besonders  die  hintere  obere:  sensorische  Aphasie 
oder  Worttaubheit  (s.  aphas.  Symptomenkomplex  bei  Mering- Krehl). 

Kleinhirnaffektionen  bedingen  an  und  für  sich  keine  typischen  Augen¬ 
symptome.  Doch  ist  Nystagmus  bei  allen  Affektionen  der  hinteren  Schädel¬ 
grube  häufig. 

Erkrankungen  an  der  Schädelbasis  können  je  nach  ihrem  Sitz  einen 
oder  mehrere  Hirn  nerven  schädigen  und  somit  —  wenn  Optikus  (Nervus  oder 
Traktus),  Okulom otorius,  Abduzens,  Trochlearis,  Trig.  I.  Ast  oder 
Fazialis  betroffen  ist  —  die  bekannten  typischen  Augensymptome  hervorrufen. 

Wir  wenden  uns  jetzt  zu  den  einzelnen 

Gehirnkrankheiten 

und  den  sie  begleitenden  Augensymptomen. 

Zirkulationsstörungen:  Gehirnanämie  äußert  sich  gewöhn¬ 
lich  in  weiter,  Gehirnhyperämie  in  enger  Pupille.  Gelegentlich, 
aber  keineswegs  immer,  läßt  der  Augenhintergrund  den  Füllungsgrad 
der  Hirngefäße  beurteilen,  namentlich  bei  Hyperämie  finden  wir  venöse 
Stauung  bis  zu  Blutaustritten.  Anämie  kann  den  Optikus  blasser, 
die  Arterien  dünner  erscheinen  lassen. 

Hirnblutungen  bedingen  konjugierte  Deviation,  bei  Beteiligung 
der  Sehbahnen  kortikale  oder  subkortikale  Hemianopsie,  fast  nie  aber 
Öptikusveränderungen.  DiePupillenstörungen  sind  nicht  charakteristisch. 

Die  Tumoren  des  Gehirns  (Gliome,  Sarkome,  Gummen,  Tuber- 
kulome),  ferner  Zystizerken,  manifestieren  sich  in  erster  Linie  in 
doppelseitiger  Stauungspapille,  die  nur  in  etwa  5%  der  Fälle 
dauernd  fehlt. 

Rasches  schnelles  Ansteigen  derselben  spricht  für  Sitz  in  der  hinteren 
Schädelgrube,  besonders  im  Kleinhirn,  Einseitigkeit,  zumal  wenn  gleichseitige 
Hirnnerven  mitbetroffen  sind,  deutet  auf  die  mittlere  Schädelgrube.  Auch  alle 
übrigen,  die  Augen  betreffenden  „allgemeinen  Hirnsymptome“  kann  der  Tumor 
veranlassen,  doch  reicht  keines  an  diagnostischer  Bedeutung  auch  nur  annähernd 
an  die  typische  Stauungspapille  heran.  Seltener  bedingt  er  Hemianopsien  der 
verschiedensten  Form  und  kann  dann  bisweilen  gut  lokalisiert  werden.  Tumoren 
vorn  an  der  Schädelbasis,  besonders  die  der  Hypophyse,  machen 
nur  selten  Stauungspapille,  häufiger  unmittelbar  Druckatrophie  der 
Sehnerven  und  des  Chiasma. 

Akute  und  chronische  Enzephalitis,  Hirnabszeß,  zere¬ 
brale  Kinderlähmung,  Hydrozephalus,  Menidrescher  Sym¬ 
ptomenkomplex  bedingen  häufig  an  den  Augen  die  oben  geschil¬ 
derten  allgemeinen  Hirnsymptome,  seltener  jedoch  typische  Stauungs¬ 
papillen  und  noch  weniger  häufig  Lokalsymptome.  Der  Menieresche 
Symptomenkomplex  zeigt  relativ  oft  Nystagmus,  besonders  in  den 
seitlichen  Endstellungen. 

Die  progressive  Paralyse  zeigt  ähnlich  der  Tabes  recht  markante 
Augensymptome : 

Klinisch  im  Vordergrund  steht  die  einfache  —  meist  doppelseitige  — 
Optikusatrophie,  die  in  etwa  l/I0  aller  Fälle  auftritt,  ferner  finden  wir  in  etwa 
3/4  aller  Fälle  Pupillenstarre  (reflektorische  und  totale),  sowie  Anisokorie,  drittens 
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sind  Angenmuskellähmungen  keine  Seltenheit  bei  der  ParalyRe  und  ähneln  in 
Charakter  und  Verlauf  sehr  den  tabischen.  Die  Fazialisparese  bei  progressiver 
Paralyse  betrifft  meist  nur  den  Mundfazialis  und  läßt  den  Augenfazialis  oft  frei. 

Krankheiten  der  Hirnhäute. 

Größere  epidurale  und  subdurale  Blutergüsse  setzen  meist  nur 
die  oben  geschilderten  „allgemeinen  Hirnsymptome“,  sehr  viel  seltener 
Lokalsymptome  (Hemianopsie  und  basiläre  Symptome).  Entsprechend 
verhält  sich  die  Pachymeningitis  haemorrhagica 

Die  Sinusthrombose,  ganz  besonders  die  entzündliche,  setzt  sich 
nicht  selten  durch  die  Vena  ophthalmica  auf  die  Orbita  fort  und  be¬ 
dingt  dann  entzündlichen  Exophthalmus. 

Auch  die  akuten  eiterigen  Meningitiden,  einschließlich  der  syphili¬ 
tischen,  rufen  häufig  die  genannten  allgemeinen  Symptome  an  den 
Augen  hervor,  nicht  selten  auch  lokale,  dann  meist  basilär  bedingte 
Hirnnervenschädigungen  mit  Traktushemianopsie  oder  auch  kortikale 
Hemianopsie,  Neuritis  optici,  Aphasie  u.  a.  Auch  Pupillenstörungen 
sind  nicht  gerade  seltene  Erscheinungen. 

Charakteristisch  für  die  epidemische  Zerebrospinalmenin- 
gitis  ist  die  metastatische  Ophthalmie,  beginnend  in  Iris,  Uvea 
oder  Retina  mit  Ausgang  in  „amaurotisches  Katzenauge“. 

Nicht  selten  schließen  sich  sekundäre  Optikusatrophien  an  die 
Neuritis  optici  basilaris  mit  Ausgang  in  mehr  oder  weniger  voll¬ 
ständigen  Verlust  des  Sehvermögens  an. 

Charakteristisch  für  syphilitische  Erkrankung  sind  gewisse  Kombi¬ 
nationen,  z.  B.  axiale  Neuritis  optici  mit  zentralem  Skotom  und  Ophthalmoplegia 
interna,  ferner  Traktushemianopsie  mit  doppelseitiger  Ptosis  oder  Okulomotorius¬ 
parese,  endlich  bitemporale  Hemianopsien  schnell  progressiven  oder  wechselnden 
Charakters. 

Psychoneurosen,  zentrale  und  vasomotorisch-trophische  Neurosen. 

Funktionelle  Störungen  —  oft  depressiver  Natur  —  können 
sich  zu  den  verschiedensten  organischen  Nervenkrankheiten 
hinzugesellen,  so  ist  die  Komplikation  von  multipler  Sklerose, 
Tabes  usw.  mit  Neurasthenie  oder  Hysterie  nicht  so  selten.  Die 
Grenze  zwischen  beiden  Anteilen  ist  oft  schwer  zu  ziehen.  Wo 
das  organische  Nervenleiden  nach  aller  klinischen  Erfahrung  un¬ 
heilbar  ist,  kann  doch  die  funktionelle  Komplikation  beseitigt  werden 
und  so  leicht  eine  Heilung  oder  Besserung  des  unheilbaren 
Leidens  vorgetäuscht  werden.  Die  Wunderheilungen  durch  Wall¬ 
fahrten,  Bäder  u.  ä.  dürften  vielfach  so  ihre  Erklärung  finden.  Es 
legt  uns  aber  größte  Vorsicht  nahe  in  der  Beurteilung  der  Wirk¬ 
samkeit  unserer  Therapie. 

Bei  Neurasthenie,  Hysterie  und  der  traumatischen  Neurose  finden  wir 
die  verschiedensten  Augenerscheinungen  subjektiver  Natur,  wie  es  ja  im  Wesen 
der  Krankheit  liegt.  Der  Neurastheniker  hat  meist  hypochondrische  Klagen  über 
„gräßliche  Schmerzen“  bei  chronischer  Blepharitis,  „dichte  Schleier  und  Wolken“ 
bei  fliegenden  Mücken,  „Augenzittern“  bei  Nikititatio  usw.  Leichte  Ermüdbarkeit, 
mangelhafte  Leistungsfähigkeit  gibt  den  Übergang  zur  eigentlichen  Hysterie 
und,  falls  ein  Trauma  daB  auslösende  Moment  darstellt,  zur  traumatischen 
Neurose. 

Bei  beiden  finden  wir  meist  noch  andere  Symptome:  Konjunktival-, 
seltener  Kornealhypäs thesie,  Amblyopie  oder  Amaurose  eines  Auges, 
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das,  mit  Simulationsproben  oder  Planglasern  untersucht,  normale  Sehschärfe  zeigt, 
hochgradige  konzentrische  Gesichtsf eldeinschrftnkung,  doch  ohne 
Orientierungsstörungen,  auch  wenn  —  bei  einseitigen  Storungen  —  das  normale 
Auge  verbunden  wird. 

Ermfidungs-  und  Verschiebungstypus  des  Gesichtsfeldes  sind  wohl  auch 
gelegentlich  nachweisbar. 

Auch  monokulare  (oder  seltener  binokulare)  Diplopie  und  Polyopie 
können  Vorkommen. 

Wir  ersehen  aus  der  kurzen  Zusammenstellung,  daß  fast  alles 
hysterisch  bedingt  sein  kann,  was  auch  von  Simulanten  angegeben 
wird,  die  sich  durch  bewußten  Betrug  einen  Vorteil  verschaffen  wollen. 
Bei  notorisch  Hysterischen,  wo  solche  Zustände  vielleicht 
nie  einen  Vorteil,  wohl  aber  viele  Nachteile  im  Gefolge  haben  und  die 
Patienten  oft  unglücklich  machen,  haben  wir  keinerlei  Ursache, 
Simulation  anzunehmen.  Kinder  stehen  hier  —  sozusagen  — 
in  der  Mitte  zwischen  Hysterikern  und  Simulanten,  indem  bei  ihnen 
manches  halb  und  halb  bewußt  sein  dürfte.  Ptosis  und  Blepharo¬ 
spasmus  können  rein  hysterisch  sein.  Organisch  bedingte  Symptome, 
wie  Hemianopsie,  Ophthalmoplegia  int.  oder  typische  Nervenlähmungen 
gehören  nicht  zum  Bilde  der  Hysterie,  können  aber  natürlich  als 
Komplikationen  Vorkommen  und  die  nervöse  Erkrankung  ungünstig 
beeinflussen.  Pupillenstarre,  besonders  absolute  während  eines  Krampf¬ 
anfalles,  spricht  jedenfalls  weniger  für  Hysterie  als  für  Epilepsie. 
Sonstige  Augensymptome  finden  wir  bei  letzterer  Krankheit  nicht. 
Konstatieren  wir  jedoch  eine  Stauungspapille,  so  ist  die  Epilepsie 
als  symptomatische,  nicht  als  genuine  aufzufassen.  — 

Chorea  und  Tic- Krankheit  bieten  außer  den  bekannten  kloni¬ 
schen  Orbikulariskontraktionen  nichts  augenärztlich  Bemerkenswertes, 
doch  können  sie  gelegentlich  durch  Behandlung  einer  Blepharokon- 
junktivitis  günstig  beeinflußt  werden. 

Bei  der  Hemikrania  (Migräne)  finden  wir  nicht  selten  aus¬ 
gesprochene  Augenbeteiligung  in  Form  von  orbitalen  Neuralgien 
oder  Flimmerskotom  (vgl.  S.  790),  s.  auch  Hemianopsie  S.  162. 

Die  Thyreotoxikose  des  Morbus  Basedowii  zeigt  als  eines 
seiner  Kardinalsymptome  den  Exophthalmus  duplex  mit  Graefes 
Symptom:  Zurückbleiben  des  oberen  Lides  bei  Blicksenkung  — 
auch  bei  Thomsenscher  Krankheit  anzutreffen  —  mit  Stellwags 
Symptom:  seltener  Lidschlag,  und  Möbius’  Symptom:  Neigung  der 
Augen  zu  Divergenz.  Ophthalmoskopisch  sehen  wir  nicht  selten 
Arterienpuls. 

Der  Exophthalmus  kann  ausnahmsweise  so  hochgradig  werden,  daß  die  Lider 
die  Kornea  nicht  mehr  decken,  so  daß  ulzeröse  Keratitis  e  lagophthalmo  entsteht. 
Fälle,  in  denen  gelegentlich  die  Krönleinsche  Operation  günstig  wirken  kann. 

Seltenere  Komplikationen  —  auch  als  Prodromalsymptome  auftretend  — 
sind  Augenmuskel-  und  Blicklahmungen. 

Bei  der  Tetanie  finden  wir  eine  auffallende  Neigung  zu  früh¬ 
zeitiger  Kataraktentwicklung  in  den  30 — 40er  Jahren. 


9.  Schädelmißbildungen. 

Anhangsweise  seien  noch  einige  Augen  anomal  ien  erwähnt,  die  sich  bei  Schädel¬ 
mißbildungen  vorfinden,  besonders  bei  Tnrmschädel  (Hypsizephalus),  aber  auch 


gelegentlich  bei  Kahnschädel  (Skaphozephalus)  u.  a.  Vorkommen.  Hier  finden 
wir  nämlich  eine  neuritische  Atrophie  der  Sehnervenscheibe.  Be¬ 
kommen  wir  die  Patienten  früh  genug  in  Beobachtung,  d.  h.  im  Laufe  der  ersten 
Lebensjahre,  so  sehen  wir  manchmal  noch  die  doppelseitige  Stauungs¬ 
papille  selbst,  später  dann  die  neuritische  Atrophie,  und  nach  vielen  Jahren 
können  die  entzündlichen  Reste  fast  völlig  verschwinden,  so  daß  wir  scheinbar 
eine  einfache  Atrophie  vor  uns  haben. 

Zugleich  besteht  ein  gewisser  Grad  von  doppelseitigem  Exophthalmus 
und  Strab.  div.,  bedingt  durch  Divergenz  der  OrbitalachBen.  Das  Gesichtsfeld 
zeigt  konzentrische  Einschränkung,  die  Sehstörung  kann  die  verschiedensten 
Grade  zeigen. 

10.  Ohrerkrankungen  und  otitische  Hirn¬ 
komplikationen. 

Die  Labyrintherkrankungen  äußern  sich  nicht  selten  an  den  Augen  in 
ausgesprochenem  Nystagmus,  der  ganz  besonders  bei  Blickbewegungen  nach  der 
kranken  Seite  hin  aufzutreten  pflegt  und  mit  starken  Schwindelerscheinungen 
einhergehen  kann.  Gelegentlich  ist  dies  für  die  Lokalisation  der  Störung  wichtig. 

Auch  bei  otogenen  Abszessen  verschiedenster  Form  finden  wir  betreffs 
des  Nystagmus  ganz  analoge  Verhältnisse.  Außerdem  kommt  nicht  selten  Neuritis 
optici  und  Stauungspapille  doppelseitig  vor  und  ist  dann  ein  wichtiges  Anzeichen 
für  die  Operation.  Ausnahmsweise  tritt  die  letztere  erst  verspätet  auf,  d.  h.  wenn 
der  Abszeß  durch  Operation  eröffnet  ist  und  sich  der  Patient  auf  dem  Wege  zur 
Heilung  befindet.  Die  Stauungspapille  beweist  also  in  solchen  Fällen  nicht  immer, 
daß  noch  ein  weiterer  Herd  irgendwo  versteckt  ist,  sondern  kann  nachher  auch 
ihrerseits  spontan  abheilen.  Dies  kann  indes  Monate  in  Anspruch  nehmen.  Die 
otitische  Meningitis  führt  o  f  t  zu  Neuritis  optici  und  zu  basalen  Lähmungen.  Bei 
der  otogenen  Sinus thrombose  sind  solche  Komplikationen  viel  seltener.  Geht 
die  SinuBthrombose  in  den  Sinus  cavernosus  über,  so  kann  Thrombophlebitis 
orbitae  sich  anschließen. 

11.  Nachbarhöhlenerkrankungen.  (Vgl.  „Orbita“.) 

Unter  den  Neben-  oder  Nachbarhöhlen  der  Orbita  verstehen  wir  die  Stirn¬ 
höhle,  die  Siebbeinzellen,  die  Keilbein-  und  die  Oberkieferhöhle. 
Sämtliche  genannten  Höhlen  können  akut  erkranken  mit  schleimig- eitriger  Ab¬ 
sonderung  und  oft  heftigen  Neuralgien  im  Bereich  des  1.  und  2.  Trigeminus 
(supra-  und  infraorbitale  Druckpunkte).  Beteiligung  des  Sehnervenstammes  mit 
zentralem  Skotom  oder  konzentrischer  Einschränkung  geseilt  sich  nicht  ganz 
selten  zu  den  Erkrankungen  der  tiefen  Nebenhöhlen.  Einseitige  Neuritis 
optici,  ophthalmoskopisch  sichtbar ,  oder  Stauungspapille  deuten  meist 
schon  auf  entzündliche  Mitbeteiligung  der  Orbita,  wobei  es  dann  auch  zu  p  e- 
riostalen  Abszessen  und  Orbitalphlegmone  kommen  kann,  ohne  daß 
eine  wirkliche  Perforation  des  Nach  barhöh  lenem  pyems  stattgefunden  zu  haben 
braucht. 

Der  Exophthalmus  ist  verschieden  hochgradig,  je  nach  den  Veränderungen 
des  orbitalen  Zellgewebes.  Diese  sind  es  auch,  die  ,  gelegentlich  Augenmuskel¬ 
lähmungen,  selten  Ophthalmoplegia  totalis,  bedingen. 

Ganz  andere  Symptome  machen  die  chronischen  Katarrhe  der  Schleimhäute 
in  den  Nebenhöhlen,  wenn  sie  zu  Hygrombildungen  (Mukozele)  führen  und 
auf  das  Auge  verdrängend  einwirken.  Am  häufigsten  ist  eine  Ektasierung 
der  Stirnhöhle,  wobei  der  Bulbus  im  Laufe  von  Monaten  und  Jahren  um  mehrere 
Zentimeter  weit  nach  unten  disloziert  werden  kann.  Die  außerordentliche  Lang¬ 
samkeit  der  Entwicklung  solcher  hochgradiger  Dislokationen  gestattet  den  äußeren 
Augenmuskeln,  sich  derartig  anzupassen,  daß  der  binokulare  Sehakt  völlig  ungestört 
erhalten  bleiben  kann. 
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Solche  Hygrome  geben  gelegentlich  zu  Verwechslung  mit  echten 
Tumoren  Veranlassung. 

Auch  Tumoren  können  von  den  Schleimhäuten  oder  knöchernen  Wan¬ 
dungen  der  Nebenhöhlen  ausgehen  und  das  Auge  in  Mitleidenschaft  ziehen.  Das 
häufigste  Symptom  ist  der  Exophthalmus,  der  bei  Durchbruch  des  Tumors  in 
beide  Orbitae  doppelseitig  sein  kann.  Solche  Tumoren  gehen  oft  vom  Keilbein¬ 
körper  aus. 

Bei  einseitigem  Sitz  wird  bisweilen  der  Optikus  komprimiert,  so  daß  sich 
ein  entsprechend  exzentrischer  Gesichtsfelddefekt,  oft  temporal  gelegen,  ergibt, 
Augenmuskelstörungen  und  Stauungspapille  können  sich  anschließen.  Ähnliche 
Erscheinungen  machen  metastatische  Orbitaltumoren. 

Primäre  Sehnerventumoren  unterscheiden  sich  von  solchen  sekundären  Be¬ 
teiligungen  der  Orbita  durch  frühzeitig  auftretende  starke  Sehstörungen. 

12.  Krankheiten  der  Bewegungsorgane. 

Die  Rachitis  äußert  sich  am  Auge  darin,  daß  kraniotabische 
Krarapfkinder  sehr  zu  Schichtstar  veranlagt  erscheinen.  Neuer¬ 
dings  ist  man  geneigt,  die  Starbildung  als  Spasmophiliesymptom  („Te¬ 
tanie“)  aufzufassen. 

Die  sogenannte  rheumatische  Diathese  (nicht  Gicht)  beschuldigen 
wir  als  Ursache  für  gewisse  Formen  der  Episkleritis,  Tenonitis, 
Keratitis,  Iritis,  Zyklitis,  Neuritis  optici  und  einiger  Augen¬ 
mus  kellähmungen. 

Der  akute  Gelenkrheumatismus  wurde  unter  Infektionskrank¬ 
heiten  erwähnt,  die  Gicht  wird  unten  (Stoffwechsel)  besprochen  werden. 


18.  Blutkrankheiten. 

Von  den  durch  Blutkrankheiten  bedingten  Augenerscheinungen 
können  wir  die  bei  Chlorose  und  Anämie  als  im  wesentlichen  über¬ 
einstimmend  zusammenfassen. 

Abgesehen  von  der  Blässe  der  Bindehaut,  sehen  wir  mit  dem  Augen¬ 
spiegel  auch  die  Blässe  des  Blutes  direkt  vor  uns,  ganz  besonders  bei  der 
Chlorose,  die  Blutgefäße  der  Retina  scheinen  an  der  Grenze  der  Papille  „abzu- 
brechen“.  Es  kommt  dies  daher,  daß  die  schwach  gefärbte  Blutsäule  von  dem 
weißlichen  Licht,  daß  die  Papille  zurückgibt,  zum  Teil  durchstrahlt  wird.  Dieses 
Phänomen  tritt  in  Erscheinung,  wenn  der  Hämoglobingehalt  unter  40%  sinkt. 
Der  ganze  Fundus  erscheint  dabei  oft  leicht  getrübt,  blasser  als  normal,  be¬ 
sonders  die  Papille  sieht  in  hochgradigen  Fällen  geradezu  atrophisch  aus  (Fundus 
anaemicus). 

Fernerhin  können  kleine,  selten  größere  Retinalblutnngen,  Neuritis 
optici,  sogar  Stauungspapille  und  Venenthrombose  auftreten.  Plötzlich 
in  größerer  Anzahl  auftretende  lachenförmige  Blutungen  sind  ein  Signum  mali 
ominis  und  betreffen  hauptsächlich  die  perniziösen  Formen  der  Anämie.  Auch  die 
Wnrmanämie  (Ankylostomiasis)  in  ihren  schweren  Formen  kommt  in  Betracht. 

Von  den  verschiedenen  Formen  der  Leukämie  bedingt  fast  nur 
die  myelogene  charakteristische  Augenveränderungen. 

Zunächst  sind  auch  hier,  wie  bei  allen  Blutkrankheiten,  Blutungen  in  der 
Netzhaut  keine  Seltenheit.  Diagnostisch  wichtiger  ist  aber  das  markante  Bild 
des  Fundus  leucaemicus:  Arterien  und  Venen  in  der  Farbe  wenig  different, 
beide  gelblich  rotbraun,  beide  stark  gefüllt  und  geschlängelt,  Reflexstreifen  un¬ 
deutlich,  Begrenzung  der  Gefäße  nicht  ganz  scharf,  Retina  leicht  getrübt.  Unter 
Retinitis  leucaemica  versteht  man  grauweißliche  Herde,  blutig  eingerandet, 
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meist  an  dem  Äquator  gelegen.  Seltener  ist  ausgesprochene  Neuritis  optici 
oder  Stauungspapille.  Die  akute  Leukftmie  macht  massenhafte  Hftmor- 
rhagien. 

Leukämie  und  Pseudoleukämie  können  symmetrische 
Tumoren  in  der  Orbita  mit  doppelseitigem  Exophthalmus  be¬ 
dingen,  so  daß  bei  jedem  doppelseitigen  Exophthalmus]  die  Blut¬ 
untersuchung  notwendig  ist. 

Kachexie  und  Blutverluste  bedingen  einander  ähnliche  Bilder 
in  den  Augenkomplikationen:  Zunächst  sind  die  Rctinalblutungen 
eine  recht  häufige  Erscheinung,  sie  erklären  sich  wohl  ungezwungen 
durch  die  Anomalie  der  Blutmischung  und  durch  degenerative  Ver¬ 
änderungen  in  den  Gefäßwänden.  Sodann  haben  wir  bei  den  Ka¬ 
chexien  öfter  eine  eigenartige  Retinitis  zu  beobachten  Gelegenheit, 
die  mit  derjenigen  bei  Sepsis  die  meiste  Ähnlichkeit  hat  und  an  die 
bei  Anämie  zu  beobachtende  erinnert. 

Infolge  größerer  Blutverluste,  ganz  besonders  im  Anschluß 
an  Magen-  und  Darmblutungen,  kommt  es  mitunter  nach  einigen 
Tagen  bis  Wochen  zu  erheblichen  Sehstörungen,  die  bis  zur 
dauernden  Erblindung  führen  können. 

Die  Retina  ist  dabei  leicht  getrübt,  mitunter  sind  einige  kleine  Blutungen 
vorhanden.  Die  Papille  ist  schlecht  abgegrenzt,  die  Gefäße  eng.  Das  Bild 
kann  also  dem  der  arteriellen  Thrombose  (sogenannte  Embolie)  sehr  ähneln.  Ge¬ 
legentlich  sind  aber  alle  diese  ophthalmoskopischen  Erscheinungen  sehr  wenig 
ausgeprägt,  so  daß  wir  die  Affektion  hauptsächlich  im  Sehnervenstamm  suchen 
müssen.  Sekundär  entwickelt  sich  meist  eine  Atrophie  der  Optikusscheibe. 

Männer  worden  etwa  ebenso  häufig  von  dem  Leiden  befallen  wie  Frauen; 
die  Hauptursachen  geben  Ulcus  ventriculi,  Darmblutungen  bei  Karzinom  und 
nach  Typhus,  abundante  Genitalblutungen  ab,  besonders  solche  während  der 
Entbindung,  aber  auch  schon  stark  blutende  Aborte  und  profuse  Menses. 

Die  Prognose  ist  meist  für  beide  oder  für  ein  Auge  schlecht,  doch  kann 
sich  auch  ein  leidliches  Sehvermögen  wieder  hersteilen,  Das  Gesichtsfeld 
bietet  nichts  Typisches:  Es  finden  sich  konzentrische  oder  exzentrische,  seltener 
zentrale  Skotome. 

Hämophilie,  Skorbut,  Morbus  maculosus,  Purpura  u.  a. 
setzen  gelegentlich  Lid-  und  Bindehautblutungen,  Retinal-  und  be¬ 
sonders  größere  präretinale  Blutungen,  seltener  ernstere  Stö¬ 
rungen  wie  Venenthrombose. 

Über  Lipämie  s.  bei  Diabetes  S.  803. 


14.  Krankheiten  des  Stoffwechsels. 

Von  den  Stoffwechselkrankheiten  welche  die  Augen  in  Mitleiden¬ 
schaft  ziehen,  steht  an  erster  und  wichtigster  Stelle  der  Diabetes, 
der  fast  alle  Teile  des  Auges  und  die  zugehörigen  Hirnteile  schädigen 
kann  und  oft  zu  recht  markanten  Krankheitsbildern  führt,  die  uns 
allein  schon  die  Diagnose  der  Allgemeinkrankheit  vermuten  lassen. 

Zunächst  ist  Iritis  ein  nicht  seltenes  Symptom  des  Diabetes.  Charakte¬ 
ristisch  für  die  diabetische  Iritis  sind  vieleicht  gelatinöse  Exsudate  mit  Hypopyon 
in  der  Vorderkammer. 

Die  Linse  kann  kataraktös  erkranken  und  sich  atlasartig  weiß  trüben, 
sie  kann  aber  auch  ohne  —  eigentliche  Trübungen  —  sklerosieren,  was  dann  ge¬ 
wöhnlich  unter  Erhöhung  ihrer  Erhöhung  ihrer  Brechkraft  vor  sich  geht,  so  daß 
myopische  Refraktion  entsteht:  eine  erst  im  mittleren  Lebensalter  ent- 
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stehende  Myopie,  eine  dementsprechend  verspätete  Presbyopie  muß  immer 
den  Verdacht  auf  Diabetes  erwecken. 

Sodann  treten  häufig  Retinalblntungen  auf ;  charakteristischer  ist  aber  eine 
bestimmte  Form  der  meist  einseitigen  Retinitis  punctata,  die  sich  ähnlich 
einem  Sternhimmel  in  der  Makula  lokalisiert.  Neuritis  optici  retrobulbaris  mit 
zentralen  Skotomen  im  Gesichtsfeld,  oft  doppelseitig,  ähnlich  der  Intoxikations¬ 
amblyopie  (s.  u.),  ist  schon  ein  selteneres  Symptom.  Ferner  beobachten  wir  als 
Folge  von  Hirnblutungen  die  verschiedenen  Formen  der  Hemianopsie  und 
Augenmuskel  lähm  ungen. 

Sehr  charakteristische  Symptome  an  den  Augen  zeigt  im  besonderen  noch 
das  diabetische  Koma.  Eine  sehr  bald  im  Verlauf  oder  kurz  vor  dem  Koma 
auftretende  Hypotonie  der  Bulbi  ist  meist  so  ausgesprochen,  daß  ein  Griff 
des  tastenden  Fingers  die  Diagnose  gestattet. 

Als  recht  seltene  Komplikation  scheint  gelegentlich  Lipämie  bei  schwerem 
Diabetes  vorzukommen.  Ophthalmoskopisch  diagnostizierbar  wird  diese  bei  4  bis 
5%  Fettgehalt  des  Blutes.  Dieses  sieht  dann  ausgesprochen  weißlich  aus.  Es 
ist  dieses  um  so  bemerkenswerter,  als  die  Lipämie  klinisch  sonst  ganz  symptomlos 
verlaufen  kann. 

Alle  diese  genannten  Symptome  kommen  dem  Diabetes  mellitus,  nicht  dem 
insipidus  zu. 

Fragen  wir  nach  der  Häufigkeit  der  Augenstörungen  bei  Diabetes, 
so  läßt  sich  etwa  als  Prozentzahl  10—15  angeben:  das  häufigste  ist  Katarakt¬ 
bildung  (74— V*  der  Augenfälle),  dann  schließt  sich  Retinitis  an  (Via“"1/#  der 
Fälle),  dann  Affektionen  der  optischen  Leitungsbahn  etwa  ebenso  häufig,  endlich 
die  Augenmuskellähmungen  in  etwa  */* o  a^er  Fälle  von  Diabetes  mit  Augen- 
symptomen. 

Betreffs  der  vitalen  Prognose  scheinen  die  Affektionen  in  der  Retina 
und  der  optischen  Leitungsbahn  die  enlsteste  Bedeutung  zu  haben.  Die  Statistik 
ergibt,  daß  die  Hälfte  aller  solcher  Patienten  innerhalb  von  2—3  Jahren  ad  exitum 
gelangt. 

Die  Gicht  (uratische  Diathese)  wird  beschuldigt  als  Ursache  für 
einige  Formen  von  Episkleritis,  sowie  Skleritis  und  sklero- 
sierender  Keratitis,  Iritis  und  Zyklitis. 

Auf  dem  Umweg  durch  Nephritis,  gichtische  Schrumpfniere  und  Anomalien 
der  Blutmischung  kann  die  Gicht  natürlich  zu  allen  möglichen  —  oben  schon  er¬ 
wähnten  —  Augensymptomen  Veranlassung  geben. 

Die  eigentümlichen  Stoffwechselanomalien,  die  wir  bei  juveniler 
Adipositas  universalis,  Myxödem,  Infantilismus,  Akromegalie 
und  ähnlichen,  oft  mit  Polyurie  einhergehenden  Zuständen  besonders 
bei  Kindern  annehmen  müssen  und  die  oben  bereits  als  Störungen 
der  inneren  Sekretion  erörtert  wurden,  äußern  sich  an  den  Augen 
bisweilen  in  einer  Optikusatrophie  mit  bitemporalen  oder 
homonymen  Gesichtsfeldstörungen.  Wir  nehmen  hier  eine 
Hypophysenveränderung  an  (Tumor?  vikariierende  Hypertrophie 
bei  Schilddrüsenatrophie  ?). 


15.  Geschlechtskrankheiten. 


Die  Syphilis  äußert  sich  am  Auge  in  sämtlichen  Stadien  ihrer 
Entwicklung,  ja  kann  auch  am  Auge  seihst  ihre  Eingangspforte  wählen. 

Primäre  Syphilis:  An  den  Lidern  kennen  wir  indurierten  Schanker 
(durch  Kuß  u.  ä.).  Auch  die  Kunjunktiva  kann  in  seltenen  Fällen  die  initiale 
Sklerose  beherbergen  (Infektion  von  Ärzten  und  Hebammen).  Einen  diagnostischen 
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Fingerzeig  bieten  stets  die  indolenten  —  gelegentlich  auch  schmerzhaften  —  prä¬ 
aurikularen  Drüsenschwellungen. 

Die  sekundäre  Syphilis  bedingt  mit  Vorliebe  Iritis  und  Iridozyklitis 
(etwa  die  Hälfte  aller  akuten  Iritiden  sind  „spezifisch“),  Chorioretinitis  diffusa 
und  Glaskörpertrübnngen,  zumal  die  staubförmigen  feinen  Wolken  in  der  Fossa 
patellaris  des  Glaskörpers. 

Leichtere  Neuritis  optici  und  Neurotinitis,  besonders  die  der  inneren 
Schichten  mit  ausgedehnten  Gefäßbeteiligungen,  müssen  uns  in  erster  Linie  an 
Syphilis  denken  lassen. 

Zwischen  sekundärer  und  tertiärer  Syphilis  können  wir  am  Auge  vielfach 
nicht  scharf  unterscheiden.  Fast  alle  die  oben  genannten  Formen  der  Augen¬ 
beteiligung  können  auch  bei  einer  schon  jahrelang  bestehenden  sonst  latenten 
Syphilis  in  Erscheinung  treten. 

Bei  der  tertiären  Syphilis  finden  wir  am  Auge  Keratitis  parenchymatosa, 
ferner  Iritisformen,  die  gelegentlich  deutlich  gummösen  Charakter  zeigen,  ebenso 
Chorioiditis  gummosa,  Gumma  der  Orbita,  Periostitis  gummosa  am 
Orbitalrand  sowohl  wie  an  den  inneren  Orbital  wänden. 

Der  Sehnervenstamm  wird  affiziert  in  Form  der  axialen  Neuritis 
mit  zentralem  Skotom  oder  der  Perineuritis  mit  konzentrischer  oder 
exzentrischer  Einschränkung  des  Gesichtsfeldes. 

Die  hasilftre  Syphilis  bedingt  Traktushemianopsie,  Chi  asm  a- 
hemianopsie  (bitemporale),  Neuritis  optica,  basiläre  Augenmuskel¬ 
lähmungen,  doppelseitige  Ptosis,  Ophthalmoplegie  interna,  Trigeminus-  und 
Fazialisstörungen  eventuell,  mit  Keratitis  neuroparalytica. 

Die  gummösen  Formen  der  Hirnsyphilis  kennzeichnen  sich  durch 
Stauungspapille,  Pu pil  1  enstar re  und  die  sogenannten  allgemeinen  Hirn¬ 
symptome,  welche  die  Augen  betreffen,  ganz  ähnlich  dem  Bilde  des  Hirn¬ 
tumors.  * 

Die  Blutgefäßsyphilis  des  Hirns  bedingt  dieselben  Erscheinungen  wie 
die  Arteriosklerose  aus  anderer  Ursache,  nur  handelt  es  sich  hier  meist  um  jugend¬ 
lichere  Individuen. 

Auch  für  die  Himstammaffektionen  stellt  die  Syphilis  ihr  erhebliches  Kon¬ 
tingent  durch  Blutungen,  Gummen  u.  ä. 

Recht  häufig  sind  ferner  Komplikationen  mit  spinalen  Symptomen,  so  daß 
leicht  Tabes  oder  Paralyse  vorgetäuscht  werden  kann.  (Wirksamkeit  der  Wasser- 
und  Wunderkuren  bei  „Rückenmarksschwindsucht“  und  „Gehirnerweichung“). 

Die  „hereditären“  Formen  der  Syphilis  verraten  sich  in  reflektori¬ 
scher  oder  totaler  Pupillenstarre,  Keratitis  parenchymatosa  Iritis  ver¬ 
schiedenster  Form,  Chorioretinitis  zumal  der  peripheren  (marmorierten)  wie  auch 
der  diffusen,  endlich  der  weißen  und  gelben  Optikusatrophie. 

Endlich  kann  die  Syphilis  durch  Vermittlung  der  Nieren  und  ^er  Leber 
die  oben  geschilderten  Retinal-  und  Chorioretinalerkrankungen  bedingen. 

Die  innigen  Beziehungen  zur  Tabes  und  Paralyse  lassen  die  Syphilis 
auch  für  die  diese  Krankheiten  begleitenden  Augensymtome  zum  größten  Teil 
verantwortlich  erscheinen. 

Als  zweite  Geschlechtskrankheit  ist  die  Gonorrhoe  zu  erwähnen. 
Reicht  ihr  Gebiet  an  Ausdehnung  auch  nicht  an  das  der  Syphilis 
heran,  so  können  doch  erhebliche  Sehstörungen,  ja  Er¬ 
blindungen  bei  Kindern  und  Erwachsenen  auf  verschiedene  Weise 
hervorgerufen  werden. 

Zunächst  ist  die  Augengonorrhoe  der  Neugeborenen  zu  erwähnen, 
die  oben  ausführlich  (s.  Bindehaut)  besprochen  ist.  Sie  entsteht  durch  äußere 
Inokulation  des  infektiösen  Sekretes. 

Ferner  beobachten  wir  eine  ganz  analoge  Bindehautentzündung  mit  Hom- 
hautkomplikationen  bei  kleinen  Mädchen  im  Alter  von  ca.  3 — 13  Jahren 
mit  Vulvovaginitis  gonorrhoica,  die  gewisse  Ähnlichkeit  mit  der  Diphtherie  auf¬ 
weisen  kann. 
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Drittens  finden  wir  dieselbe  Conjunctivitis  gonorrhoica  bei  Erwach¬ 
se  n  e  n ,  die  eine  Gonorrhoe  der  Urethra  haben,  oder  solchen,  die  sich  die  Augen 
zu  Heilzwecken  mit  dem  Urin  einer  anderen  gonorrhoekranken  Person  ausge¬ 
waschen  haben. 

Viertens  kennen  wir  eine  metasta tisch  gonorrhoische  Konjunk¬ 
tivitis  oder  Subkonjunktivitis,  die  selten  zu  Korn ealkom plikationen  führt 

Fünftens  existiert  eine  meist  leichtere  Form  der  gonorrhoischen  meta- 
statischen  Ophthalmie,  die,  fast  stets  doppelseitig,  zunächst  die  Iris  befällt,  dann 
aber  Corpus  ciliare,  Glaskörper,  Retina  und  Nervus  opticus  in  Mitleidenschaft  ziehen 
kann.  Auch  diese  führt  —  allerdings  in  seltenen  Fällen  —  zu  Erblindungen. 

Die  letzten  beiden  Formen  der  Augengonorrhoe  begleiten  besonders  die  mit 
Gelenkaffektionen  einhergehenden  Urethralgonorrhoen. 

Ausnahmsweise  kann  auch  die  dritte  Geschlechtskrankheit  —  das  Ulcns 
molle  —  das  Auge  befallen,  indem  durch  irgendeinen  Zufall  infektiöses  Sekret, 
wohl  meist  durch  einen  nicht  genügend  gesäuberten  Finger  in  den  Bindehautsack 
gelangt  und  hier  zu  einem  Ulcus  molle  Veranlassung  gibt.  Der  Nachweis  geschieht 
bakteriologisch.  Klinisch  machen  die  Drüsenschwellungen  und  Schmerzhaftigkeit 
am  ehesten  aufmerksam. 

Weibliche  Geschlechtsfunktionen. 

Die  weiblichen  Geschlechtsfunktionen  können  schon  unter  nor¬ 
malen,  noch  mehr  natürlich  unter  pathologischen  Verhältnissen  die 
Augen  erheblich  schädigen. 

Die  normale  Menstruation  beeinträchtigt  wohl  meist  das  Allgemein¬ 
befinden  und  kann  schon  vorhandene  Augenleiden,  zumal  neuras theni scher  Natur, 
ungünstig  beeinflussen,  sie  setzt  jedoch  kaum  jemals  ernstere  Schädigungen. 

Wohl  aber  treten  beim  Ausbleiben  der  Menses  gelegentlich  Retinal¬ 
und  Präretinalblutungen  auf,  die  erhebliche  Sehstörungen  veranlassen 
können,  wenn  auch  die  Prognose  günstig  ist. 

Größere  Menstrualblutungen  oder  Uterusblutungen  aus  anderer  Ursache 
(Partus  usw.)  können  zur  „Amaurose  oder  Amblyopie  nach  Blutverlust“  unter  dem 
Bilde  der  Optikusatrophie  führen. 

Gravidität,  Puerperium  und  Laktation  bedingen  —  wenn  auch  nicht 
häufig  —  Optikusstam maffektionen,  die  mit  zentralen  Skotomen  oder 
atypischen  Gesichtsfelddefekten  einhergehen  und  bei  wiederholten  Entbindungen 
rezidivieren  können,  so  daß  künstlicher  Abort  in  Frage  kommt. 

Erwähnt  wurde  bereits  die  wichtige  Retinitis  albuminurica  gravidarum, 
die  gelegentlich  zur  künstlichen  Unterbrechung  der  Schwangerschaft  Veranlassung 
geben  kann. 

Fieberhafte  Erkrankungen  im  Wochenbett  —  Sepsis,  Pyämie  — 
setzen  dieselben  Augensymptome,  wie  auch  sonstige  septische  Erkrankungen 
aus  anderen  Ursachen :  Netzhautblutungen,  Retinitis  septica,  metastatische 
Ophthalmie. 


16.  Intoxikationen. 

Von  allen  Intoxikationen  steht  in  erster  Linie  die  chronische 
Alkoholintoxikation. 

Zweifellos  das  häufigste  Augensymptom  ist  hierbei  das  zentrale  oder  para¬ 
zentrale  Skotom,  stets  doppelseitig,  im  Beginn  nur  relativ  für  Farben,  selten  sehr 
hochgradige  Dimensionen  annehmend.  Bedingt  ist  dieses  durch  eine  axiale 
Neuritis  optici  retrobulbaris,  welche  entsprechend  dem  Verlaufe  des  papillo¬ 
makulären  Bündelsin  der  Gegend  des  knöchernen  Kanals  und  im  intrakraniellen 
Teil  die  mittleren  Bezirke  des  Optikusquerschnittes,  dicht  hinter  dem  Bulbus  aber 
die  temporale  Seite  des  Sehnervenstammes  einnimmt.  Erst  nach  einigen  Wochen 
des  Bestehens  tritt  eine  sekundäre  Abblassung  der  temporalen  Papillen - 
hälfte  ein. 
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Sehr  viel  seltener  sind  die  Augenmuskellähmungen:  meist  ist  es 
dann  die  doppelseitige  Abduzensp&rese,  seltener  ausgesprochene  Ophthalmoplegia 
externa  (Polioencephalitis  superior  haemorrbagica). 

Von  Pupillenstörungen  ist  auf  das  seltene  Vorkommen  von  reflektorischer 
Pupillenstarre  hinzu  weisen. 

Ferner  finden  wir  noch  Hemeralopie  und  Xerose  bei  chronischen 
Potatoren,  und  Gesichts halluzinationen,  letztere  besonders  häufig,  wie 
bekannt,  im  Symptomenkomplex  des  Delirium  tremens. 

Auf  dem  Umwege  der  Arteriosklerose  und  Schrumpf niere  sowie 
der  Leberzirrhose  kann  die  chronische  Alkoholintoxikation  auch  zu  allen  den 
diese  letzteren  Krankheiten  begleitenden  Augensymptomen  Veranlassung  geben. 

Auch  der  Methylalkohol  (Holzgeist)  bedingt  —  innerlich  genossen  als 
Zusatz  zu  Schnäpsen  u.  dgi.  —  eine  Optikusschädigung,  welche  in  akuter 
Weise  zu  einer  Totalatrophie  des  Optikus  führt  und  —  wo  das  Leben  erhalten 
bleibt  —  meist  eine  schlechte  Prognose  bietet. 

Die  chronische  Nikotinintoxikation,  häufig,  wie  bekannt,  mit  dem 
Alkoholmißbrauch  vergesellschaftet,  bedingt  gleichfalls  ganz  analoge 
Formen  des  doppelseitigen  zentralen  Skotoms,  während  von 
anderen  Symptomen  nur  noch  die  Miosis  mit  erhaltener  Lichtreaktion 
zu  erwähnen  ist. 

Alle  übrigen  Intoxikationen  stehen  diesen  beiden  großen  Schäd¬ 
lichkeiten  gegenüber  erheblich  an  Bedeutung  zurück. 

Zu  nennen  ist  zunächst  noch  die  Bleiintoxikation,  meist  als 
Berufsschädigung  bei  der  arbeitenden  Klasse  der  Bevölkerung  vor¬ 
kommend. 

Sie  bedingt  eine  Neuritis  optici  intraocularis  oder  retrobulbaris  mit 
zentralen,  oft  absoluten  Skotomen.  Sonstige  Schädigungen  der  optischen 
Bahnen  finden  wir  bei  der  Enzephalopathia  saturnina  in  Form  von  relativen  und 
partiellen  homonymen  Hemianopsien.  Von  den  äußeren  Augenmuskeln  wird 
der  Abduzens,  auch  einseitig,  seltener  der  Okulomotorius  befallen. 

Die  Schwefelkohlenstoffvergiftung,  ebenfalls  meist  als  Berufs¬ 
schädigung  auftretend  (Kautschukarbeiter),  bedingt  gelegentlich  eine 
typische  axiale  Neuritis  optici  mit  zentralen  Skotomen. 

Anders  geartete  Sehstörungen  finden  sich  bei  der  Chininintoxi- 
kation,  welche  unter  dem  Bilde  des  Arterienkrampfes  zur  Optikus¬ 
atrophie  mit  hochgradiger  konzentrischer  Gesichtsfeld¬ 
einschränkung  führt. 

Das  Optochin,  neuerdings  als  Mittel  gegen  Pneumonie  empfohlen, 
hat  bei  innerlicher  Darreichung  vielfach  Augenstörungen  von  der  Art 
der  Chininwirkung  hervorgerufen,  so  daß  das  Mittel  in  den  Lazaretten 
verboten  wurde. 

Auch  bei  der  Filix  Inas-Vergiftung  scheint  das  Gefäßsystem 
die  Mittlerrolle  zwischen  Sehstörung  und  Optikusatrophie  zu 
spielen. 

Pellagra  und  Ergotismus,  sowie  Tetanie  und  Naphthalin¬ 
vergiftung  bedingen  gelegentlich  Kataraktbildung. 

Im  Gefolge  der  Kohlenoxydvergiftungfinden  wir  Hemianopsie 
(meist  partielle  kortikale),  Herpes  zoster  und  selten  Augenmuskel¬ 
lähmungen. 

Santonin  bedingt  das  bekannte  Gelbsehen  (Xanthopsie). 

Atropin:  doppelseitige  Ophthalmoplegia  interna. 

Morphium:  Miose  mit  erhaltener  Pupillenreaktion. 
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Von  anderen  Giften  seien  kurz  nur  noch  folgende  angeführt: 

So  wird  berichtet  bei  Vergiftung  mit  Arsen  und  Arsenpräparaten 
Lidödem  und  Konjunktivitis,  die  organischen  Arsenpräparate  Optikusatrophie 
(Neuere  Syphilistherapie !).  die  chronische  Arsenvergiftung  (Tapeten,  kupferne 
Speisekessel !)  ruft  den  Angaben  der  Literatur  zufolge  eine  charakteristische  Neuro- 
retinitis  hervor,  selten  eine  axiale  Neuritis  opt.,  mit  Jodoform  zentrale  Skotome, 
ebenso  bei  Haschisch,  Benzin,  Thyreoidin,  Anilin. 

Jod  macht  bekanntlich  bei  „Jodismus“  oft  äußere  entzündliche  Erscheinungen 
an  den  Augen  (Epiphora,  Lidödem,  Konjunktivitis),  seltener  Schwellung  des  Gesichtes, 
der  Nase,  der  Speicheldrüsen,  Glottisödem.  Jod  innerlich,  zusammen  mit 
Kalomel  äußerlich,  bedingt  bekanntlich  starke  Verätzungen  der 
Binde-  und  Hornhaut  durch  Jodquecksilberbildung. 

Antipyrin,  Osmiumsäure  (Dämpfe  derselben)  lassen  Konjunktivitis 
beobachten. 

Chloroform,  Äther  und  andere  Narkotika  bedingen  die  hinreichend  be¬ 
kannte  Beeinflussung  der  Pupille,  deren  Art  von  der  Intensität  der  Anwendung 
abhängig  ist 

Chrysarobin  sollte  bei  Hautsalben  für  das  Gesicht  nicht  verwendet  werden, 
denn  ins  Auge  gebracht,  ruft  es  heftige  Kerato-Konjunktivitis  hervor. 

Recht  markante  Augensymptome  treten  bei  den  unter  dem 
Sammelbegriffe  „Botulismus“  zusammengefaßten  Intoxikationen  durch 
verdorbenes  Fleisch,  Fische,  Austern,  Schinken,  Käse,  Hummern 
usw.  auf. 

Die  häufigste  Augenkomplikation  besteht  in  einer  mehr  oder 
weniger  vollständigen  doppelseitigen  Ophthalmoplegia  externa 
und  interna,  seltener  werden  einzelne  Augenmuskeln  isoliert  be¬ 
fallen.  Nicht  selten  tritt  Herpes  zoster  auf. 

Die  postdiphtherischen  Intoxikationen  wurden  bei  den 
allgemeinen  Infektionskrankheiten  erwähnt. 

Von  den  Autointoxikationen  ist  zusammenfassend  zu  sagen,  daß 
die  intestinal  bedingten  sich  mit  Vorliebe  und  fast  ausschließlich 
in  Augenmuskellähmungen  äußern,  die  histiogenen  dagegen 
(Diabetes,  Gicht,  Urämie,  Karzinom,  Chlorose,  Gravidität,  Puerperium, 
Laktation)  außer  solchen  auch  öfter  Schädigungen  der  optischen 
Leitungsbahnen  veranlassen. 

Das  letztere  —  nämlich  Schädigung  der  Retina  und  des  Nervus 
opt.  —  findet  sich  besonders  bei  solchen  histiogenen  Autointoxikationen, 
die  auch  zu  multipler  peripherer  Neuritis  führen,  was  bei  den  inte¬ 
stinalen  fast  nicht  vorkommt. 


17.  Hautkrankheiten. 

Am  häufigsten  ziehen  das  Ekzem  und  verwandte  Dermatitiden  Seborrhoe, 
Impetigo  usw.)  verschiedenster  Ursache  Lider  und  Bindehaut,  ja  auch  die 
Hornhaut  in  Mitleidenschaft.  Bekannt  und  typisch  ist  ja  der  Zusammenhang 
zwischen  Gesichtsausschlägen  (besonders  dem  der  Ohren,  Nase,  Lippen)  und 
skrofulösen  Augenaffektionen. 

Ähnliche,  aber  tiefere  Bindehaut-  und  zumal  Hornhautentzündungen  bedingt 
die  als  Akne  rosacea  bezeichnete  Hautkrankheit. 

Entzündliche  Beteiligung  des  äußeren  Auges  findet  sich  ferner  bei  den 
verschiedenen  Formen  des  Erythema  m ul ti forme. 

In  dritter  Linie  ist  der  relativ  seltene  Pemphigns  der  Haut  und  Schleim¬ 
haut  zu  erwähnen,  der  oft  die  Bindehaut  —  oder  auch  diese  allein  —  befällt 
und  durch  Blasenbildung  und  Vernarbung  meist  auch  die  Hornhaut  trübt 
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Weit  seltener  beobachtet  man  bei  Sklerodomie  mangelhaften  Lid¬ 
schluß  und  dessen  Folgen  wegen  der  Steifheit  der  Lider.  Ähnliche  Zustände 
finden  sich  bei  Ichthyosis. 

Bei  der  Elephantiasis  verschiedener  Ursache  beteiligen  sich  die  Lider 
an  den  Wucherungen,  bo  daß  sie  geschwulstartig  über  die  Augen  herüberhftngen 
und  zu  operativen  Eingriffen  Veranlassung  geben  können. 

Ähnlich  finden  sich  bei  multiplen  Angiomen  und  Neurofibromen  der 
Haut  und  Schleimhaut  auch  solche  der  Lider  und  Bindehaut  —  sehr  selten 
auch  im  Innern  des  Auges  — ,  welche  operative  Behandlung  erfordern. 

Der  eigenartige  zum  Xeroderma  pigmentosum  führende  Hautprozeß  be¬ 
teiligt  mit  Vorliebe  die  Bindehaut,  führt  zur  Konjunktivitis,  sekundären 
Vernarbungen  und  bösartiger  Geschwulstbildung  (meist  Karzinom),  seltener 
Sarkom. 

Von  den  durch  pflanzliche  Parasiten  bedingten  Hautkrankheiten  haben 
für  die  Lider  der  Favus,  der  Herpes  tonsurans  und  die  Sykosis  parasi¬ 
taria  eine  gewisse  Bedeutung. 

Die  Sporotrichose,  eine  durch  Sporotrichum  Beurmanni  u.  ä.  bedingte 
Infektionskrankheit,  steht  der  Aktinomykose  nahe.  Sie  befällt  Haut,  Intestina 
und  Knochen  und  beteiligt  das  Auge  dadurch,  daß  die  Lider  Knoten  zeigen,  die 
leicht  mit  tuberkulösen  oder  syphilitischen  Affektionen  verwechselt  werden  können. 
Auch  Iritis  mit  Knötchenbildung  und  tiefer  Komealbeteiligung  und  Intraokular¬ 
gumma  mit  Sk leral Perforation  sind  beim  Menschen  beobachtet,  beim  Tier  experi¬ 
mentell  erzeugt  worden.  Das  souveräne  Mittel  ist  das  Jo d  kali.  Der  mikroskopische 
Nachweis  des  Pilzes  ist  nicht  schwierig,  die  Diagnose  also  leicht,  insofern  nur  an 
die  Möglichkeit  der  Sporotrichose  gedacht  wird. 

Von  den  tierischen  Parasiten  kommt  gelegentlich  der  Phthirius 
inguinalis  an  den  Zilien  und  Superzilien  vor,  seltener  Pediculus  capitis.  Der 
Acarus  folliculorum  ist  ein  häufiger  Schmarotzer  in  den  Haarbälgen  der  Zilien. 

18.  Erbliche  Augenkrankheiten. 

Unter  Vererbung  versteht  man  die  Übertragung  der  körperlichen  Eigen¬ 
schaften  eines  Individuums  auf  seine  direkten  oder  indirekten  Nachkommen,  nicht 
aber  die  Übertragung  einer  Infektionskrankheit,  z.  B.  der  Lues.  Auch  ist  „ver¬ 
erbt“  nicht  mit  „angeboren“  gleichzusetzen.  Irgendeine  Mißbildung  kann  ange¬ 
boren  sein,  ohne  vererbt  zu  sein,  wenn  nämlich  weder  Vater  oder  Mutter  (direkte 
Vererbung),  noch  die  Großeltern,  Oheime,  Tanten  oder  Urahnen  usw.  (indirekte 
Vererbung)  das  Leiden  aufzuweisen  hatten. 

Erkranken  mehrere  Geschwister  an  ein  und  demselben  Leiden,  wofür  eine 
kongenitale  Anlage  mit  Wahrscheinlichkeit  verantwortlich  zu  machen  ist,  so  spricht 
man  von  kollateraler  Vererbung.  Aus  dem  Gesagten  ergibt  sich  schon,  daß 
ein  erbliches  Leiden  nicht  als  solches  angeboren  zu  sein  braucht,  daß  vielmehr 
meistens  nur  eine  gewisse  Disposition,  d.  h.  die  Möglichkeit  zu  leichterer  Er¬ 
werbung  der  Krankheit  mit  auf  die  Welt  gebracht  wird. 

Über  das  Wesen  der  Erblichkeit  besitzen  wir  noch  kaum  Hypothesen,  nur 
die  Tatsache  verdient  betont  zu  werden,  daß  Blutverwandtschaft  der  Eltern 
die  erheblichen  Einflüsse  im  ungünstigsten  Sinne  zu  steigern  vermag. 

Möglich  .ist,  daß  die  Blutsverwandtschaft  allein  als  solche  genügt,  am 
minderwertige  Nachkommen  zu  erzielen;  wahrscheinlicher  aber  ist,  daß  gewisse 
familiäre  Schädlichkeiten  sich  durch  die  Ehe  der  Verwandten  addieren  und  da¬ 
durch  die  Nachkommenschaft  in  besonderem  Maße  schädigen. 

Bemerkenswert  ist  ferner  eine  weitere  Tatsache,  daß  nämlich  Männer  ihren 
Defekt  öfter  durch  Vermittlung  ihrer  gesunden  Töchter  auf  die  männlichen  Enkel 
vererben.  Es  erklärt  dies  die  oft  nachweisbare  stärkere  Beteiligung  des  männ¬ 
lichen  Geschlechts  bei  gewissen  erblichen  Krankheiten. 

Die  häufigste  Form  der  Vererbung  ist  die  kollaterale,  die  indirekte  geschieht 
oft  durch  Vermittlung  von  seiten  gesunder  Frauen,  relativ  seltener  ist  die  direkte 
Vererbung.  Die  Gefahr  der  Weiterverbreitung  liegt  alBO  besonders  bei  den  — 
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wenn  auch  selbst  gesunden  —  Frauen  der  Familie,  weniger  bei  den  selbst  kranken 
Männern,  sofern  nur  deren  Töchter  ledig  bleiben. 

Das  Prototyp  der  erblichen  Augenkrankheit  stellt  die  Pigmentdegeneration 
der  Retina  dar,  wobei  auch  die  Konsanguinität  der  Eltern  eine  erhebliche  Rolle 
spielt.  Letztere  läßt  sich  etwa  in  7«  a^er  Fälle  nach  weisen.  Kollaterale  Erb¬ 
lichkeit  findet  sich  fast  ebenso  oft.  Direkte  Übertragung  von  seiten  der  Eltern  auf 
die  Kinder  ist  dagegen  relativ  selten. 

Männer  sind  ausgesprochen  häufiger  befallen  als  Frauen. 

Auch  die  angeborene  Nachtblindheit  ist  eine  ausgesprochen  erbliche 
Affektion,  doch  spielt  die  Blutsverwandtschaft  hier  eine  geringere  Rolle.  Da¬ 
gegen  erkranken  oft  mehrere  Geschwister  derselben  Familie,  dann  kann  eine 
Generation  ganz  verschont  bleiben  und  die  nächste  wird  mehrfach  erkranken,  und 
zwar  die  männlichen  Mitglieder  etwa  doppelt  so  häufig  als  die  weiblichen. 

Ausgesprochen  hereditär-familiäre  Schädigungen  spielen  eine  große  Rolle  bei 
der  juvenilen  doppelseitigen  retrobulbären  Optikusstammaffektion,  die  mit 
zentralen  Skotomen  einhergeht  und  das  Sehen  meist  erheblich  schädigt.  Fast  90% 
aller  Patienten  sind  männlichen  Geschlechts. 

Sehr  ausgeprägt  ist  die  kollaterale  Erblichkeit  der  glücklicherweise  sehr 
seltenen  „amaurotischen  familiären  Idiotie“  mit  Makulaaffektion  und  Optikus¬ 
atrophie. 

Sicher  spielen  erbliche  Verhältnisse  eine  gewichtige  Rolle  bei  den  ver¬ 
schiedenen  Formen  des  Glaukoms  einschließlich  des  Buphthalmus  cong.,  hier 
ist  der  Vererbungsmodus  meist  der  direkte:  Vater  auf  Sohn,  Mutter  auf  Tochter, 
aber  auch  Vater  auf  Tochter  usw.  Ja,  es  können  mehrere  Generationen  nachein¬ 
ander  beständig  an  Glaukom  erkranken,  so  daß  man  bis  zu  fünf  Generationen  hat 
zählen  können.  Aber  auch  indirekte  Vererbung  und  kollaterale  kommen  vor. 

Sache  der  Theorie  ist  es  vorläufig,  darzulegen,  was  nun  eigentlich  dabei 
das  Vererbte  ist.  Ist  uns  doch  am  Wesen  des  Glaukoms  selbst  kaum  mehr  be¬ 
kannt  als  die  Druksteigerung,  die  noch  dazu  beim  Glaucoma  spl.  minimal  ist 

Ähnlich  liegen  die  Verhältnisse  bei  der  Myopie,  wo  hereditäre  Verhält¬ 
nisse  gar  nicht  zu  verkennen  sind.  Der  Vererbungsmodus  ist  derselbe  wie  bei 
Glaukom :  meist  der  direkte.  Über  die  Theorie  oder  Disposition  zur  Myopie  s.  bei 
Myopie  (Funktionsprüfungen). 

Ganz  besonders  augenfällig  sind,  die  erblichen  Einflüsse  bei  der  totalen 
Farbenblindheit  und  beim  sogenannten  Daltonismus  (Rot-grün-Blindheit  =  Di¬ 
ch  romasie).  Während  bei  ersterer  der  kollaterale  Vererbungsmodus  vorherrscht, 
ist  es  bei  letzterem  der  indirekte  mit  besonderer  Beteiligung  des  männlichen 
Geschlechtes.  Sind  doch  4%  aller  Männer,  aber  nur  0,4%  aller  Frauen 
rot-grün-blind. 

Wie  die  Hämophilie  ist  auch  der  Daltonismus  ein  klassisches  Beispiel  für 
die  Vererbung  des  Defektes  durch  normale  Töchter  auf  männliche  Enkel. 

Sehr  auffallend  ist  ferner  die  Erblichkeit  der  verschiedenen  Formen 
des  grauen  Stares,  über  deren  Wesen  wir  uns  noch  kaum  theoretische  Vor¬ 
stellungen  machen  können.  Im  Gegensatz  zum  Daltonismus  herrscht  hier  der 
direkte  Vererbungsmodus  vor  mit  gleichmäßiger  Beteiligung  der  Geschlechter  oft 
durch  viele  Generationen  hindurch. 

Weniger  ausgesprochen  ist  die  Vererbung  bei  Augenmuskelleiden: 
Nystagmus  cong.,  Strabismus  concomitans  und  paralyticus,  Ophthalmoplegia  cong., 
Ptosis,  wobei  meist  der  direkte  Modus  statthat. 

Endlich  sind  noch  einige  Entwicklungshemmungen  namhaft  zu  machen, 
die  gelegentlich  familiäres  Auftreten  erkennen  lassen:  Koloboma,  Ektopia 
lentis,  Hyperopie,  Astigmatismus,  Albinismus,  Amblyopia  congenita,  mit  und 
ohne  Strabismus,  Hornhauttrübungen,  Staphylome,  Blaue  Sklera  (mit  Knochen¬ 
brüchigkeit)  Mikrophthalmus  mit  und  ohne  Katarakt. 
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Achsenhyperopie  120. 

Achsenmyopie  64,  125. 

Acid.  acetylosalicyl.  4. 

—  bor.  28. 

—  lact.  29. 

Acne  rosacea  der  Lider  262,  431. 

- und  Augenerkrankung  431. 

Adalin  10,  616. 

Adaptation  104,  169. 

—  primäre  164,  169. 

—  sekundäre  164,  169. 

—  Stäbchen-  172. 

—  Zapfen-  172. 

—  Störungen  169. 

Adaptations vermögen  der  Fovea  170. 
Adaptometer  170. 

Adduktionsdefekte,  kongenitale  213. 
Adduktionsprisma  175. 

Adenitis  der  Meibomschen  Drüsen  268. 
Adenom  der  Bindehaut  291. 

—  der  Lider  274. 

Aderhaut,  Ablösung  94. 

—  Anatomie  508. 

—  Atrophie  612,  523. 

—  Entzündungen  514;  s.  a.  Chorioiditis. 


Aderhaut,  Entwicklungsgeschichte  234. 

—  Flecke  512. 

Adipositas  und  Augenerkrankungen  803. 
Adnexe  des  Auges,  infektiöse  Erkrankung, 
allgemeine  Behandlung  6. 

—  Untersuchung  der  37. 

Adrenalin  11. 

Adstringentia  30,  331. 

—  Acid.  lactic.  30. 

—  Alaunstift  30. 

—  Argent.  nitr.  30,  331,  357,  370. 

—  Couyrium  adstringens  30,  336. 

—  Cuprocitrol  30,  373. 

—  Cupr.  sulfur.  30. 

—  Natr.  bibor.  30. 

—  Protargol  30. 

—  Resorzin  30. 

—  Sophol  30. 

—  Syrgol  30. 

—  Zinc.  sulfur.  30. 

Ägyptische  Augenerkrankung,  s.  a.  Con¬ 
junctivitis  granulosa  358. 

Aequator  lentis  639. 

Äther  und  Pupillenveränderung  807. 
Äthvlhydrocuprein  19. 

Agglutination  der  roten  Blutkörperchen 
90. 

Aggravation  179. 

Airol  32. 

Akkommodation  111. 

—  Mechanismus  111. 
Akkommodationsapparat,  Reizzustände 

117. 

Akkommodations-Asthenopie  118. 
Akkommodationsbreite  112,  124. 

—  relative  134,  194,  217. 
Akkommodationsgebiet  113. 

—  bei  Hvperopen  124. 

—  bei  Myopen  133. 
Akkommodationskrampf  117,  232. 
Akkommodationslähmung  114. 

—  nach  Botulismus  116,  807. 

—  nach  Diphtherie  116,  785. 

—  doppelseitig  114,  116. 

—  einseitig  114,  116. 

—  luetische  116. 

—  bei  Tabes  und  Paralyse  116. 
Akkommodationsmyopie  144. 
Akkommodationsprüfung  113. 
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Akkommodationsspannung  117. 
Akkommodationsüberschuß  218. 
Akkommodationszentrum,  Reizbarkeit 
117. 

Akne  der  Lider  262,  431. 

—  rosacea  364. 

Akromegalie  und  Augenerkrankung  693, 
789,  803. 

Aktinomykose  der  Lider  271. 

—  der  Hornhaut  447. 

Alaunstift  30. 

Albargin  342. 

Albinismus  254,  809. 

Alexie  bei  Hemianopsie  169. 
Allgemeinerkrankungen  und  Augen¬ 
erkrankungen  783. 

Alkoholintoxikation  und  Augenerkran¬ 
kungen  805. 

Alsol  14. 

Alterskern  der  Linse  543. 

Altersreflex  der  Linse  60,  546. 
Alterssichtigkeit  113. 

Altersstar  655. 

—  Formen  555. 

--  —  intranukleärer  Altersstar  555. 

—  subkapsulärer  Altersstar  555. 

- supranukleärer  Altersstar  555,  668. 

—  Theorien  561. 

Amaurose  179. 

—  nach  Blepharospasmus  353. 

—  hysterische  798. 

—  urämische  637,  789. 

Amblyopia  110,  176. 

—  bei  Strabismus  221. 

—  kongenitale  802,  176. 

—  einseitige  224. 

—  ex  anopsia  176,  221. 

Amotio  retinae  62,  63,  647,  787,  s.  a. 

Netzhautablösung. 

Amylnitrit  586. 

Amyloid  der  Bindehaut  385. 

Anämie  und  Augenerkrankungen  90,  801. 
Anamnese  34. 

—  Bedeutung  der  bei  Sehstörungen  177. 
Anaphylaxie,  Theorie  bei  Ophthalmia 

sympathica  777. 

Anchylostomum  duodenale  788. 
Anencephalie  247. 

Aneurysma  cirsoideum  der  a.  ophthal- 
mica  91. 

Angioin,  kavernöses  der  Lider  273. 

—  —  der  Orbita  713. 

—  der  Bindehaut  392. 

—  der  Lider  273. 

Augiomatosis  retinae  91,  626. 
Angioneurose  der  Lider  261. 

Aniridie  245,  476. 

Anisokorie  53,  793. 

Anisometropie  42,  53,  136,  176. 
Ankyloblepharon  262,  280. 

Annulus  arthriticus  596. 

Anomalien,  angeborene  des  Auges  233. 
- der  Pigmentierung  254. 

- der  Tränenorgane  254. 

—  des  Sehnerveneintrittes  81. 


Anomaloskop  nach  Nagel  167. 
Anophthalmus  congenitus  260. 

- mit  Unterlidzyste  251. 

Anthrax  und  Augenerkrankung  786. 
Antipyrin  807. 

Antiseptik  in  der  Augenheilkunde  16,  19. 
Antizipation  bei  erblichem  Glaukom  696. 
Aorteninsuffizienz  90. 

Aphakenhyperopie  120. 

Aphakie  60,  65,  668. 

Aphasie  bei  Hemianopsie  169. 

Aplasia  nervi  optici  247. 

Aplanatio  corneae  120,  408. 

Äquator  lentis  531. 

Arcus  senilis  corneae  458. 

Arbeitsabstand  134. 

Arcus  tarseus  inferior  318. 

- superior  318. 

Area  centralis  79. 

Argentum  nitric,  30,  331,  341,  342,  370. 
Argyll-Robertsonsches  Phänomen  56. 

- bei  Lues  56. 

- bei  Paralyse  66. 

- bei  Tabes  56. 

Argyrose  336,  370. 

Armee,  erforderliche  Sehleistung  183. 

—  Deutsche  Armee  und  Marine  184. 
Arsenkuren  465. 

Arsenpräparate  8,  455. 

Arteria  centralis  76,  661. 

—  Durch  trennung  90. 

—  Embolie  90,  627. 

- bei  Arteriosklerose  787. 

- bei  Endokarditis  786. 

- bei  Myokarditis  786. 

—  Thrombose  90,  626. 

—  Unterbrechung  der  Blutsäule  627. 

—  hyaloidea,  Entwicklung  238. 

- persistens  85,  247. 

—  ophthalmica  699. 

—  papill.  na3.  sup.  76. 

—  - infer.  76. 

—  temporalis  infer.  76. 

—  —  super.  76. 

Arterien,  cilio-retinale  78. 

—  der  Lider  260,  318. 

—  der  Uvea  464. 

Arterienpuls,  spontaner  90. 

Arteriolen  508. 

Arteriosklerose  der  Netzhautgefäße  89. 

—  und  Optikusatrophie  787. 

—  und  Retinalblutung  787. 

Asepsis  in  der  Augenheilkunde  16,  19. 
Aspergillus  fumigatus  447. 

Aspirin  4,  7,  10. 

Assoziation  der  Konvergenz  u.  Akkom¬ 
modation  194. 

—  motorische  194. 

Assoziationsfasern  664. 

Astenopie  118,  119,  179. 

—  Akkommodations-  218. 

—  akkommodative  118. 

—  kunjunktivale  119. 

—  muskuläre  119,  218. 

—  nervöse  119. 
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Astenopie,  Therapie  219. 

Astigmatismus  44, 139. 

—  Beschwerden  143. 

—  hyperop.  horiz.  simpl.  142. 

- vertic.  simpl.  142. 

—  irregulärer  139. 

—  mixt,  gegen  die  Regel  142. 

- nach  der  Regel  142. 

—  mixtus  142. 

—  myop,  horiz.  simpl.  142. 

—  —  vertic.  simpl.  142. 

—  regulärer  46,  140. 

- gegen  die  Regel  142. 

- nach  der  Regel  142. 

- Strahlenverlauf  140. 

—  schiefer  Büschel  23. 

Asymmetrie  des  Gesichtes  42. 

Atnerome  der  Lider  272. 

Atoxyl  8. 

Atresie  der  Tränenpunkte  254. 
Atrophia  bulbi  633. 

—  der  Iris  607. 

—  der  Netzhaut  88,  640,  645. 

—  nervi  optici  87. 

—  bei  Arteriosklerose  693,  787. 

—  aszendierende  643,  672. 

—  nach  Blutverlusten  692,  802. 

—  deszendierende  677. 

—  Druck-  693. 

—  einfache  (simplex)  87,  687. 

—  ex  neuroretinitide  96. 

—  ex  retinitide  96,  672. 

—  nach  Glaukom  89,  604. 

—  kavernöso  606. 

—  nach  Neuritis  optici  89. 

- retrobulbaris  89. 

- Neuroretinitis  89. 

—  neuri tische  677. 

—  primäre  687. 

—  progressive  687. 

—  retinale  672. 

—  simplex  87. 

—  nach  Stauungspapille  89. 

—  tabische  687,  791. 

—  temporale  77,  680,  683. 

—  bei  Turmschädel  679,  799. 

—  nach  Verschluß  der  Zentralarterien  88. 

—  wachsgelbe  643,  672. 

Atropin  28,  416. 

—  Salbe  28. 

—  bei  Strabismus  convergens  221. 

—  Vergiftung  28,  806. 

Aufrechtes  Bild  69. 

Augapfel  s.  Bulbus. 

—  Luxation  701. 

Auge,  embryonales  233. 

—  künstliches  24,  737. 

—  reduziertes  103. 

Augenbecher  233. 

Augenbewegung,  Nervenbahnen  192. 

—  reflektorische  196. 

Augenbewegungen  unter  dem  Einfluß  der 
— -  sensorischen  Korrespondenz  186. 

—  im  Dienste  des  Sehaktes  193. 
Augenblasen  233. 


Augenblasenstiel  233. 

Augengrund,  normaler  76,  79,  80. 

—  Farbe  80. 

—  Ophthalmoskopie  71,  510. 
Augenkammer,  vordere  476. 

—  Punktion  445. 

Augenkammerbucht  471. 

Augenkapscl  17. 

Augenklappe  17. 

Augenkrankheiten,  erbliche  808. 
Augenleuchten  61. 

—  Brückesches  69. 

Augenlid,  Anatomie  267. 

—  Entwicklungsgeschichte  238. 

—  Muskulatur  258. 

—  Physiologie  257. 

—  Untersuchung  38. 

Augenmigräne  162. 

Augenmuskeln,  Anatomie  188. 

—  Faszien  192. 

—  Krämpfe  232. 

—  Trichinosis  788. 
Augenmuskellähmungen  200. 

—  bei  Alkoholintoxikation  215,  805.  , 

—  bei  Arteriosklerose  216. 

—  bei  Autointoxikation  807. 

—  bei  Diabetes  803. 

—  Doppeltsehen  207. 

—  bei  Endokarditis  786. 

—  bei  Erysipel  786. 

—  bei  Hemisphärenläsion  214. 

—  bei  Hemiplegia  alternans  216. 

—  bei  Kern-  und  Wurzelerkrankungen 
216. 

—  kongenitale  213. 

—  Kopfhaltung  202. 

—  Krankheitsbilder,  atypische  212. 

—  bei  Läsion  der  Hirnbasis  216. 

—  Lokalisierung  der  Krankheitsherde 
214. 

—  bei  Lues  cerebrospinalis  216. 

—  bei  Meningitis  786. 

—  bei  Myokarditis  786. 

—  bei  multipler  Sklerose  793. 

—  bei  orbitalen  Affektionen  216. 

—  Orientierungsstörung  202. 

—  bei  Paralyse  216,  797. 

—  Prognose  216. 

—  Schieistellung  200. 

—  Schwindelgefühl  202. 

—  bei  Sinusthrombose  777. 

— -  Symptomatologie,  spezielle  203. 

—  Symptome  202. 

—  bei  Tabes  216,  791. 

—  Therapie  216. 

Augenspalt  234. 

Augenspiegel  61. 

— -  Geschichte  69. 

—  Untersuchung  71. 

—  technische  Einzelheiten  71. 
Augenspiegelmodelle  74. 

—  binokulare  75. 

—  elektrische  75. 

—  Freiburger  74. 

—  Gullstrand  75. 
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Augenspiegel modelle,  Haab  74. 

—  Helmholtz  68,  74. 

—  Jenenser  74. 

—  Liebreich  74. 

—  Morton  76. 

—  Peppmüller  76. 

—  mit  Kecossscher  Scheibe  74. 

—  Roth  76. 

—  Thorner  76. 

—  Wessely  76. 

—  Wolff  76. 

Augentropfen  26. 

Augenwanne  16. 

Augenzittern  230,  s.  a.  Nystagmus  230. 
Ausdauer,  nervöse  118. 
Ausgleichsinnervation  217. 

Ausschälung  des  Tarsus  nach  Kuhnt  372. 
Aussparung  der  Makula  168,  667. 
Auswärtsroller  192. 

Autointoxikation  und  Augenerkran¬ 
kungen  4,  807. 

Automobilführer,  erforderliche  Seh¬ 
leistung  186. 

Autophthalmoskopie  76. 

B. 

Bacterium  coli  bei  Iritis  496. 

Bäder,  Allgemeines  in  der  Augenheil¬ 
kunde  4. 

—  Moorbäder  6. 

—  Solbäder  6. 

Balkenstich  bei  Stauungspapille  679. 
Barlowsche  Krankheit  722. 
Basalmembran,  vordere  (Bowman)  396. 

—  hintere  (Descemet)  397. 

—  des  Pigmentepithels  613. 
Basedowsche  Krankheit  719,  789. 
Bazillus,  Koch- Week scher  328,  426. 

—  Löfflerscher  346. 

—  Morax-Axenfeldscher  333,  426, 

441. 

—  Xerose  388. 

Becherzellen  317. 

Begleitschielen  220. 

Begleitstreifen  89. 

Behandlung,  äußere,  von  Kindern  36. 
Behrings  Heilserum  349. 

Beils  Phänomen  214. 

Benzosalin  6,  778. 

Bergkristall,  Gläser  aus  23. 

Beschläge  483,  s.  a.  Präzipitate. 

Bettruhe  18. 

Beweglichkeitsstörungen,  kongenitale  213. 
Bewegungsapparat  des  Auges,  Anatomie 
188. 

—  kongenitale  Störungen  213. 
Bewegungsorgane,  Krankheiten  der,  und 

Augenerkrankungen  801. 

B  i ersehe  Stauung  4. 

Bifokusgläser  24,  113. 

Bild,  aufrechtes  69,  101. 

— -  gleichgroßes  101. 

—  scheinbares  (virtuell)  101. 

—  umgekehrtes  71,  101. 


Bild,  vergrößertes  101. 

—  Vergrößerung  des  73. 

—  verkleinertes  101. 

—  wirkliches  101. 

Bilder,  disparate  173, 187,  188. 

—  Längsdisparation  174. 

—  Querdisparation  174. 

Bildentstehung  107. 

Bildpunkte  100. 

Bildweite  101. 

Bindegewebsbildung  bei  Gefäßerkran¬ 
kungen  96. 

—  des  Glaskörpers  531. 

—  bei  Neuritis  96. 

—  der  Papille  96,  86. 

—  bei  Retinitis  96. 

Bindegewebsmeniskus,  Kuh  nt  scher  85. 
Bindehaut,  s.  Conjunctiva. 

—  Deckung  736. 

—  Erkrankungen,  degenerative  385. 
Bindehautknorpelexzision,  kombinierte, 

nach  Kuhnt  372. 

Bindehautplastik  416. 

Binokulares  Sehen  172. 

Binokularlupen  48. 

Binokularmikroskope  48,  399. 
Binokulus  16. 

Bjerrums  Methode  161. 

—  Zeichen  166. 

Bitotsche  Flecke  387. 

Bläschen  zellen  548. 

Blastomycosis  der  Lider  271. 
Blaublindheit  543,  649. 

Blausehen  677. 

Blausinnstörungen  166. 

—  bei  Amotio  retinae  166. 

—  bei  Pigmentdegeneration  166. 

—  bei  Retinitis  albuminurica  166. 
Bleiinkrustation  der  Hornhaut  16. 
Bleiintoxikation  und  Augenerkran¬ 
kungen  806. 

Bleiwasser  16. 

Blendung  22,  177,  178,  544. 
Blendungsschmerz  22. 

Blennorrhoe  337. 

—  neonatorum  339. 

Bleno-Lenicethsalbe  344. 

Blepharitis  marginalis  264,  s.  ciliaris. 

—  squammosa  266. 

—  ulcerosa  266. 

Blepharochalasis  285. 
Blepharoconjunctivitis  333. 

—  eczematosa  786,  s.  phlyctaenulosa. 
Blepharophimosis  279. 

Blepharorhaphie  293. 

Blepharospasmus  282,  791. 

—  hysterischer  282,  799. 

—  scrophulosus  282,  363,  431. 

—  Therapie  282. 

Blepharotomie  289,  367. 
Blickbeschränkungen  bei  Gehirnkrank¬ 
heiten  793. 

Blickfeld  196. 

—  binokulares  172. 

—  des  paretischen  Auges  201. 
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Blicklähmungen,  assoziierte  211. 

—  atypische  212. 

—  bei  Arteriosklerose  787. 

—  bei  Endokarditis  786. 

—  konjungierte  211. 

—  bei  multipler  Sklerose  792. 

—  bei  Myokarditis  786. 

—  bei  Ponsherden  794. 

—  seitliche  193. 

—  vertikale  216. 

Blickpunkt  196. 

Blickzentrum  192. 

Blindenanstalten  179. 

Blindheit  179,  181. 

—  doppelseitige  181. 

—  einseitige  181. 

—  s.  a.  Amaurose,  Katarakt  usw. 
Blitzsehen  178,  649. 

Blitzstar,  experimenteller  566. 

Blutegel  16. 

Blutentziehungen,  örtliche  15. 
Blutgefäße  der  Netzhaut,  Arteriosklerose 
89. 

—  Degeneration,  fettige  89. 

—  Endarteriitis  89. 

—  Endophlebitis  89. 

—  Periarteriitis  89. 

—  Periphlebitis  89. 

Blutkrankheiten  und  Augenerkran¬ 
kungen  801. 

Blutungen  des  Glaskörpers  531,  622. 
der  Lider  261. 

der  Netzhaut  94,  621,  s.  Netzhaut-  und 
Retinalblutungen. 

—  subkonj  unkt  i  vale  385,  766. 

Borsäure  15. 

Borsalbe  31. 

Botriocephalus  latus  788. 

Botulismus  und  Augenerkrankuugen  116, 
807. 

Brechkraft,  einseitige  137. 

ungleiche  beider  Augen  136. 

—  verschiedene  auf  einem  Äuge  137. 
Brechungsexponent  des  Glaskörpers  106. 

des  Kammer wassers  106. 

—  der  Kornea  106. 

—  der  Linse  106. 

Brechungsgesetz  102. 
Brechungshyperopie  120. 
Brechungskoeffizient  104. 
Brechungsmyopie  64,  125. 
Brechungsverhältnisse  105. 

Brei  teil  Wahrnehmung  109. 

Brennen  34. 

Brennlinie  140. 

Brennpunkt  101,  139. 

—  doppelter  68. 

Brennpunktsebene  103. 
Brennpunktslosigkeit  139. 

Brennweite  101. 

— -  hintere  106. 

—  vordere  106. 

Brillengläser,  korrigierende  23. 
Brompräparate  11. 

Brückenkolobom  242. 


Brück esches  Augenleuchten  69. 
Bulbärparalyse  793. 

Bündel,  papillo-makuläres  der  Sehnerven 
162,  680. 

Buphthalmus  congenitus  809. 

Byrolin  31. 

C.  s.  a.  Z.  u.  K. 

Calc.  chlorat.  430. 

Calomel  32,  357. 

Canalis  Cloqueti  persistens  85. 

—  Petiti  542. 

Capistrumtour  16. 

Caruncula  lacrimalis  317. 

Cataracta  60,  543. 

—  äquatoriale  544. 

—  angeborene  247,  550. 

—  arida  siliquata  558. 

—  brunescens  560. 

—  caerulea  554. 

—  calcarea  60,  659. 

—  capsulo-lenticularis  558. 

—  centralis  congenita  554. 

—  complicata  563. 

—  corticalis  555,  557. 

—  diabetica  561,  803. 

—  bei  Ergotinvergiftung  563. 

—  erworbene  555. 

—  fusiformis  554. 

—  bei  Glasbläsern  563. 

—  gypsea  559. 

—  bei  Heterochromie  564. 

—  incipiens  61. 

—  intranuclearis  559. 

— -  Kapsel-,  echte  547. 

—  klinische  Formen  549. 

—  Kontusions-  761. 

—  lactea  554. 

—  membranacea  559. 

—  Morgagni  558. 

—  Naphthalinstar  564,  806. 

—  nigra  560. 

—  nuclearis  559. 

—  bei  Pellagra  806. 

—  polaris  anterior  550. 

- posterior  62,  551. 

—  perinuclearis  551. 

—  progressive  555. 

—  punctata  554. 

—  pyramidalis  547. 

—  senilis  555. 

- s.  a.  Altersstar. 

—  secundaria  60,  577. 

- accreta  575. 

—  stationäre  549. 

—  stellata  550. 

—  subcapsularis  hypermatura  558.^ 

- immatura  sive  intuinescens  55 

- incipiens  556. 

- inatura  557. 

—  supranuclearis  559. 

—  Symptome  543. 

- objektive  545. 

- -  subjektive  543. 
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Cataracta  bei  Tetanie  552,  562. 

—  Therapie  661,  567. 

—  —  Historisches  567. 

—  totalis  554. 

—  traumatica  665,  729. 

—  tremula  569. 

—  Wundstar  565. 

—  zonularis  551. 

Cataracta,  experimentelle  Formen  664. 

- Blitzstar  566. 

- Kältetrübung  665. 

- Massagestar  566. 

- Naphthalinstar  664. 

- Salztrübung  666. 

—  Theorien  über  Entstehung  560. 

—  Untersuchung  60. 
Cataraktoperationen  567. 

—  Depressio  567. 

—  Discissio  570. 

- des  Nachstars  578. 

—  Extractio  669. 

—  in  geschlossener  Kapsel  576. 

—  Keratonyxis  567. 

—  Lappenextraktion  572. 

—  Linear  ex  traktion  670. 

—  Nachbehandlung,  Komplikationen 
671. 

—  Reclinatio  567. 

—  Sklerotikonyxis  667. 

Catarrhus  siccus  conjunctivae  332. 
Chalazion  268. 

Chemosis  320,  410. 

Chemotaxis  406. 

Chiasma  nerv,  optici  661. 

—  Kommissuren  im  663. 

—  Semidecussatio  im  663. 

Chinin  10. 

Chininintoxikation  und  Augenerkran¬ 
kungen  806. 

Chloroform,  Augensymptome  807. 
Chloroformapparat  von  Roth-Dräger 
12. 

Chlorom  der  Orbita  715. 

Chlorose  und  Augenerkrankungen  90, 801. 
Cholesterinkristalle  im  Glaskörper  62, 
482,  631. 

—  in  der  Retina  96. 

—  in  der  Vorderkammer  482.  I 

Chorea  und  Augenerkrankungen  799. 
Chorioidalablösung  94,  99. 

Chorioidalring  77. 

Chorioidalruptur  767. 

—  direkte  757. 

—  indirekte  768. 

Chorioidaltuberkel  98. 

Chorioidea,  s.  a.  Aderhaut. 

—  Entzündung,  s.  a.  Chorioiditis. 
Chorioiditis  614. 

—  -  acuta  97. 

—  bei  akuten  Infektionskrankheiten  614. 

—  anterior  623. 

—  areolaris  622. 

—  atrophische  Flecke  522.  I 

—  centralis  522. 

—  circumpapillaris  82,  98. 


I  Chorioiditis  diffusa  524. 

I  —  disseminata  620. 

;  —  bei  akutem  Exanthem  516. 

|  —  fibrinosa  514. 

!  —  luetische  98,  99,  622. 

—  macularis  99. 

—  peripherica  99,  451. 

—  purulenta  616. 

—  senilis  99. 

—  serosa  518. 

—  suppurativa  616. 

- bei  Diphtherie  516. 

—  —  bei  Endocarditis  ulcerosa  516. 
- bei  Erisypel  516. 

- bei  Gallensteinkoliken  616. 

- bei  Harnsteinkoliken  616. 

- bei  Hautfurunkulose  616. 

—  —  bei  Influenza  516. 

- bei  Meningitis  cerebrospinalis  516. 

- bei  Pneumonie  516. 

- bei  Typhus  616. 

—  tuberculosa  619,  620. 
Chonokapillaris  610. 

Chorioretinitis  515. 

—  ex  myopia  126. 

—  hepatica  788. 

—  luetica  634. 

—  proliferans  758. 

Chromatophoren  464,  510. 
Chromhydrosis  261. 

Chrysarobin  und  Augenerkrankungen 
807. 

Chrysarobinkonjunktivitis  321,  807. 
Chvosteksches  Zeichen  662. 

Circulus  arteriosus  iridis  466. 

- nerv,  optici  466. 

Cocain  11,  26,  27. 

—  Ersatzmittel  11. 

Collyrium  adstringens  30. 

Coloboma  maculae  152. 

Commotio  retinae  93,  630,  760. 
Conjunctiva  317. 

—  Anämie  801. 

—  Anatomie  317. 

—  corneae  317. 

—  fornicis  317. 

—  Gefäße  318. 

—  Injektion  41,  320. 

—  Katarrh,  endogener  326. 

—  ödem  320,  733. 

—  Untersuchung  36,  319. 
Conjunctivalinjektion  409. 

Conjunctivitis,  Ätiologie,  allgemeine  321. 

—  acuta,  simplex  327. 

- des  Neugeborenen  329. 

—  blennorrhoica  337. 

—  chronica,  simplex  331. 

—  contagiosa  328. 

- bei  Masern  784. 

- durch  Heuschnupfen  314,  328. 

- Koch- Weekssche  Bazillen  328. 

- Pneumokokken  328. 

—  crouposa  346,  s.  Diphtherica. 

—  eczematosa  349. 

—  follicularis  328. 
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Conjunctivitis  folliculosa  362,  366. 

—  granulosa  368. 

—  Parinaudsche  366. 

—  petrificans  386. 

— *  phlyctaenulosa  349,  786. 

—  Pneumokokken-  328. 

—  pseudomembranacea  346. 

—  scrophulosa  349. 

—  sicca  332,  336. 

—  traumatica  321. 

—  trachomatosa,  s.  granulosa. 

—  tuberculosa  381,  786. 

—  vernalis  377. 

- durch  Arsen  807. 

- Antipyrin  807. 

- Chrysarobin  321,  807. 

- Jod  807. 

- Osmiumsäure  807. 

Conus  myopicus  126. 

—  ringförmiger  126. 

Convergenz  118. 

Cornea,  Anatomie  396. 

—  Blasenbildung  602. 

—  Entwicklungsgeschichte  234,  237. 

—  Entzündung,  Allgemeines  404. 

—  Farbe  399. 

—  Gefäßbildung  400. 

—  Glätte  44. 

—  Oberfläche  398. 

—  Sensibilität  43,  398. 

—  Spiegelbild  46. 

—  Transparenz  48. 

—  Untersuchung  43,  398. 

- mit  Fluoreszin  40,  43,  60. 

- mit  Lupe  399. 

- mit  Lupenspiegel  400. 

—  vertikal-ovale  404. 

—  Wölbung  44,  398. 

Cornu  cutaneum  der  Lider  273. 

Corona  ciliaris  473. 

Corpus  ciliare,  s.  a.  Ziliarkörper,  Anatomie 

472. 

—  Entwicklungsgeschichte  235. 
Crödöisierung,  fortgesetzte  342. 

Cuneus  603. 

Cuprazol  373. 

Cuprocitrol  30,  372,  373. 
Cuprocitrolsalbe  31. 

Cuprum-citri cum- Salbe  31. 

Cuprum  sulfuricum  30. 

—  Stift  30. 

Cusylol  373. 

Crystallocouus  679. 

Cyanosis  retinae  625. 

Cyklitis  bei  Influenza  786. 

—  bei  Meningitis  786. 

—  bei  Pyämie  und  Sepsis  786. 
Cyklodialyse  (Heine)  613. 

Cyklopie  186,  187,  240,  261. 

Cysten  der  Bindehaut  390. 

~  der  Iris  607,  730. 

—  der  Lider  272. 

—  der  Orbita  711. 

Cysticerkus  des  Bulbus  788. 

—  des  Glaskörpers  632. 


Cysticerkus  der  Orbita  713. 

—  subretinalis  94. 

D. 

Dakryoadenitis,  akute  312. 

—  chronische  312. 

—  bei  Leukämie  314. 

—  bei  Mumps  313. 

—  bei  Parotitis  313,  787. 

—  symmetrische  (Mikulicz),  3  14,  787. 

—  bei  Syphilis  314. 

—  tuberculosa  314,  786. 

—  's.  a.  Tränenorgane. 

Dakryocystitis  308. 

—  catarrhalis  308. 

—  Gefahren  308. 

—  kongenitale  309. 

—  phlegmonosa  308,  312. 

—  tuberculosa  307,  786. 

Dakryops  314. 

Dakryozystoblennorrhöe  beim  Neu¬ 
geborenen  306,  309. 

Daltonismus  809. 

Dampfkauter  nach  Wessely  6. 
Darmleiden  und  Augenerkrankungen  787. 
Darmparasiten  und  Augenerkrankungen 
788. 

Daviels  Löffel  490,  574. 

Deckstellen  186. 

Degenerati  onder  Bindehaut, am  yloide  386. 
- hyaline  386. 

—  der  Kornea,  amyloide  461. 

- hyaline  461. 

- kalkige  461. 

—  fettige  der  Gefäßwand  89. 

—  der  Nervenfasern  94. 

—  des  Pigmentes  809. 

—  des  Sehnerven  687. 

- fleckförmige  684. 

- ganglioforme  94. 

- glaukomatöse  602. 

- primäre  (tabische,  progressive)  687. 

Dehnungsatrophie,  bei  Myopie  98. 
Dehnungski os  740. 
Demonstrationsspiegel  76. 

Depressio  cataractae  667. 

Dermoid  des  Bulbus  253. 

—  der  Konjunktiva  392. 

—  der  Kornea  253,  463. 

—  der  Lider  272. 

—  der  Orbita  263. 

Dermoidzysten  der  Lider  272. 

—  der  Orbita  263,  711. 

Descemetocele  412,  727, 

Desmarres,  Klemme  269. 

—  Lidhalter  36. 

Deuteranopen  165. 

Deviation  conjugöe  212,  214. 

—  bei  Gehirnkrankheiten  212,  796. 
Diabetes  und  Augenerkrankungen  807 
Diaphanoskop,  Hertzelies  63. 
Diaphragma  nach  Aubert  169. 

Diät,  allgemeine,  bei  Augenkrankheiten  3 
Diathermie,  elektrische  14. 
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Diathese,  exsudative  356,  426. 

—  rheumatische  801. 

—  skrofulöse  356. 

—  uratische  803. 

Dichromaten  167. 

Differentialdiagnose,  ophthalmosko¬ 
pische  76. 

Diffusionstheorie  bei  Ablatio  retinae  652. 
Dilatator  iridis  471. 

—  Lähmung  desselben  64. 

—  Reizung  desselben  54. 

Dionin  13. 

—  Pulver  32. 

—  Salbe  415. 

Dioptrie  66. 

Diphtherie  und  Augenerkrankungen  785. 

—  Abduzenslähmung  785. 

—  Akkommodationslähmung  114,  785. 

—  Conjunctivitis  345. 

—  Iritis  secundaria  785. 

—  Neuritis  optici  785. 

—  Okulomotoriuslähmung  785. 
Panophthalmie  785. 

Diphtherieserum  6,  348. 

Diplobazillus,  Morax- Axenf eidscher 
333,  425,  442. 

Diplopie  202. 

Diplosal  5. 

Disparation  173,  194. 

—  gekreuzte  194. 

—  gleichsinnige  194. 

—  Längs-  173,  194. 

Disposition,  glaukomatöse  595. 
Dissimilation  183. 

Distichiasis,  angeborene  253. 

Diszision  der  Linse  570. 

—  des  Nachstares  578. 

Divergenz  136. 

—  dynamische  117. 

—  latente  222. 

—  relative  222. 

Doppelauge  172,  187. 

Doppelbilder  173,  188,  204. 

—  gekreuzte  173,  188,  223,  224. 

—  paradoxe  224. 

—  vertikaldistante  173. 

Doppelfocus  23. 

Doppelobjektmethode'  108. 
Doppelperforation  des  Auges  744. 
Doppeltsehen  187,  199,  202. 

—  binokulares  187. 

—  paradoxes  224. 

Doppelschalenaugen  737. 

Drehpunkt  des  Auges  62. 
Drehungsnystagmus  232. 

Druckatrophie  des  Sehnerven  693. 
Druck,  intraokularer  112. 

—  Messung  586. 

—  Prüfung  42,  586. 

Druckproben  nach  Snellen  108. 
Drucksteigerung  und  Diszision  der  Linse 

671. 

Druckverband  17,  414. 
Druckverminderung  616. 

Drusenbildung  87. 

Lehrbuch  der  Augenheilkunde.  6.  Aufl. 


Drusenbildung  der  Bowmanschen  Mem¬ 
bran  458. 

Drüsen,  Krausesche  257,  318. 

—  Manzsche  318. 

—  Meibomsche  258,  318. 

—  Zeiss’sche  258. 

Drüsenzysten  der  Lider  272 
Dualisten  362. 

Ductus  nasolacrimalis  297. 

Durchblutung  der  Kornea  463,  745. 
Durchleuchtung  49,  61. 

—  Her tzel sehe  63,  702. 

—  sklerale  63. 

Durchsichtigkeit  der  Hornhaut  50. 

—  der  Papille  85. 

Dystrophia  epithelialis  corneae  461. 

E. 

Echinococcus  des  Glaskörpers  532. 

—  der  Orbita  712. 

Ectopia  lentis  congenita  246,  681. 

—  Strahlenverlauf  bei  138. 
Efeublattform  der  Pupille  115. 

,, Ehrlich  606“,  s.  Salvarsan. 
Einengungen  des  Gesichtsfeldes  149. 

—  exzentrische  154. 

—  konzentrische  152,  161. 

—  sektorenförmige  153,  688. 
Einfachsehen  172. 

Einfallswinkel  100. 

Einpflanzung  des  Sehnerven,  schräge  82. 
Einschlußblennorrhöe  340. 
Einstäubungen  32. 

Einträufelungen  26. 
Eintrocknungskeratitis  424. 
Einwärtsroller  192. 

Einwärtsrollung  190. 

Einwärtsschielen,  intermittierendes  222. 
Eisenbahndienst,  Sehschärfe  für  183. 
Eisumschläge  14. 

Ektasie  der  Kornea  44. 

Ektasierung  des  Fundus  bei  Myopie  125. 
Ektopie  der  Linse  246. 

Ektropionieren  39. 

—  der  Bindehaut  40. 

—  der  Lider  38. 

Ektropium  290. 

—  Ätiologie  290. 

—  angeborenes  252. 

—  narbiges  290. 

—  Operation  292. 

—  paralyticum  291. 

—  des  Pigmentblattes  603. 

—  uveae  476. 

Ekzem  der  Lider  264. 

Ekzema  impetiginos,  der  Lider  264. 
Elastizität  der  Linse  112. 

Elektrizität,  Schädigung  des  Auges  durch 
772. 

Elektrolyse  20. 

Elektrotherapie  20. 

Elephantiasis  der  Lider  274. 

—  acquisita  274. 

—  congenita  274. 

52 
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Embarin  8. 

Embolie  der  Zentralarterie  88,  626. 

—  s.  a.  Alter,  centralis. 

Embryonalkern  der  Linse  643. 
Embryotoxon  248,  402. 

Emmetropie  63,  107. 

Emphysem  der  Augenlider  768. 

—  der  Orbita  768. 

Encephalocele  264,  712. 

—  der  Orbita  712. 

Endarteriitis  89,  628. 

Endemien  bei  Conjunctivitis  folliculosa 
366. 

Endocarditis  u.  Augenmuskellähmungen 
786. 

—  und  Blicklähmungen  786. 

—  und  Chorioiditis  616. 

—  und  Retinalblutungen  786. 
Endophlebitis  89. 

Endophthalmitis  septica  733. 
Endotheliom  des  Nerv,  opticus  696,  716. 

—  der  Orbita  714. 

Enophthalmus  700,  702,  768,  791. 

—  bei  kongenitalen  Beweglichkeits¬ 
störungen  213. 

Entartung,  s.  a.  Degeneration. 
Entbindung  der  Linse  674. 

Entropium  286. 

—  angeborenes  262. 

—  muskuläres  288. 

—  Narben-  288. 

— -  Operationen  288. 

—  senilis  288. 

—  spastisches  288. 

Entspannung  des  Aufhängebandes  der 
Linse  112. 

Entwicklungsgeschichte  des  Auges  233. 
Entzündungsspieße  der  Hornhaut  406. 
Enucleatio  bulbi  628,  737. 

—  Eosinophilie  bei  Frühjahrskatarrh  378. 
Epicanthus  263. 

Epidemien  bei  Conjunctivitis  324. 
Epilation  266. 

Epiphora  739,  s.  a.  Tränenträufeln. 
Episkleritis  s.  Skleritis. 

—  periodica  fugans  634. 
Epitheleinschlüsse  340. 

—  Prowaczeksche  366. 

Epitheliome  21. 

Epithelialxerose  387. 
Epithelregeneration  13. 

Epithelzysten  der  Orbitae  713. 
Erblindungen  688. 

—  allmähliche  179. 

—  plötzliche  einseitige  179. 

- doppelseitige  179. 

Erfrierungen  769. 

Ergotismus  806. 

Ermüdbarkeit,  graphische  Darstellung 
161. 

—  leichte  179. 

Erosio  corneae  406,  422,  726. 

—  rezidivierende  423,  726. 

Erisypel  und  Augenmuskellähmungen 

795. 


Erysipel  und  Chorioiditis  616. 

—  der  Lider  262. 

Erythema  exsudativum  der  Lider  262. 
432,  807. 

Erythropsie  22,  164,  165,  677. 

Eserin  29,  416. 

Esophorie  218,  s.  a.  Konvergenz. 
Eukain  11. 

Euphosgläser  22. 

Euphthalmin  27. 

Eusemin  10. 

Eversion  der  unteren  Tränenpunkte  299. 
Evisceratio  bulbi  737. 

Exantheme,  akute  und  Augenliderkran¬ 
kungen  266. 

- und  Iritis  495. 

—  syphilitische  der  Lider  271. 
Exenteratio  bulbi  737. 

—  orbitae  628,  716. 

Exkavation  der  Sehnervenscheibe  76, 
486,  586,  604. 

—  ampullenförmige  604. 

—  angeborene  82. 

—  atrophische  82,  83,  686. 

—  erworbene  83. 

—  glaukomatöse  83,  686,  604. 

—  pathologische  79,  83,  687. 

—  physiologische  78,  79,  587. 

Exophorie  218. 

—  unkorrigierter  Myopen  220. 
Exophthalmometer  42,  700. 
Exophthalmus  42,  700,  719,  720,  76b. 

—  Ätiologie  700. 

—  bei  Allgemeinerkrankungen  703,  719. 

- bei  Barlowscher  Krankheit  722. 

- bei  Basedow"  703,  719. 

- bei  Leukämie  703,  721. 

—  —  bei  Lues  der  Orbita  704. 

—  —  bei  Pseudoleukämie  703,  731.^ 
- bei  Tuberkulose  der  Orbita  704. 

—  doppelseitiger  bei  Gehirnkrankheiten 
796. 

—  entzündlicher  704. 

- bei  Panophthalmie  617. 

- bei  Sinusthrombose  787. 

—  durch  Geschwülste  711. 

- gutartige  711. 

- bösartige  714. 

—  intermittierender  700,  711,  713. 

—  durch  Orbitalverletzungen  733,  7&. 

—  periodischer  711. 

—  pulsierender  710,  762. 

Exostosen  der  Orbita  717. 

Expressor  nach  Falta  371. 

—  nach  Kuhnt  371. 

Extraktion  der  Linse  667,  s.  Catarakt- 
Operationen. 

F. 

Facette  der  Kornea  407. 
Facialislähmung  u.  Augensymptome  791 
Fädchenkeratitis  406,  423. 
Fadenoperation  bei  Entropium  nach 
Arlt  290. 

Fallversuch,  Herings  175. 
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Farbe  der  Papille  84. 

Farbenblindheit  166. 

—  totale  168,  688. 

Farbenhemianopsie  667. 
Farbenmischapparat,  Herings  167. 
Farbenoptometer  145. 

Farbensinn  164. 

—  Störungen  164. 

- angeborene  165. 

- Gelbblaublindheit  165,  168. 

—  - Rotgrünblindheit  165. 

- totale  Farbenblindheit  168. 

- erworbene  164. 

- Blausinnstörung  165. 

- Erythropsie  165. 

—  —  Xanthopsie  165,  788,  806. 
Farbenschwäche  168. 

Farbenskotom,  relatives,  zentrales  682. 

—  totales  682. 

Farbentafeln  167. 
Farbenzerstreuungsvermögen  104. 
Farbstiftprobe  nach  Adler  167. 

Fascia  tarso-orbitalis  192,  257. 
Fasciculus  occipito-frontalis  664. 

- temporalis  664. 

Faserverlauf  des  Sehnerven  662. 
Faszie,  Tenonsche  192,  698. 

Favus  des  Augenlides  271. 

Fehler,  optische  des  Auges  103. 
Ferneinstellung  58. 

Fernpunkt  64,  113,  121. 
Fernpunktbestimmung  bei  Myopie  130. 
Fernrohrbrillen,  Zeiss’sche  24,  110. 

—  lupen  24,  110. 

Fernvorstellung  174. 

Fettdegeneration  der  Retina  94. 
Fettembolie  der  Retinalgefäße  90. 
Fetthernie  der  Konjunktiva  392. 
Fettinfiltration  der  Retina  94. 
Fettkörnchenzellen  87. 

Fibrom  der  Augenlider  274. 

—  der  Bindehaut  391. 

Fibrosarkom  der  Orbita  715. 
Fieuzalgläser  21. 

Filarien  im  Glaskörper  533. 

Filix  mas-Vergiftung  und  Augenerkran¬ 
kungen  806. 

Filtrationsprobe  614. 

Filzläuse  an  den  Lidern  271. 

Finsenlicht  22. 

Fissura  calcarina  192. 

—  orbitalis  inferior  698. 

- superior  698. 

Flächen,  sphärisch  gewölbte  101. 
Flächenausdehnung  der  Papille  82. 

Fleck,  blinder,  Vergrößerung  bei  Stau¬ 
ungspapille  und  Glaukom  155. 
Flecke,  atrophische  der  Aderhaut  512. 

—  Bitotsche  387,  787. 

—  Roth  sehe  638. 

Fliegenlarven  323. 

Flimmern  178,  674. 

Flimmerskotom  162,  178,  790. 
Flockensehen  bei  Myopie  133. 
Florpapierversuch  nach  Pflüger  167. 


Flottieren  der  Glaskörpertr üb ungen  62. 
Flügelfell,  s.  Pterygium  388. 

Fluorescin  öl,  409. 

Fluorescinkalium  401. 

Fluorescinnatrium  44. 

Fötalspalt  234. 

Fokale  Beleuchtung  49. 

Fokusmessung  104. 

Folliculitis  265,  328. 

Follikelbildung  nach  Atropin  366. 

—  bei  Konjunktivitis  328. 

—  gutartige  365. 

—  bei  Trachom  360,  367. 

Follikulosis  365. 

Foramen  opticum  698. 

Foramina  ethmoidalia  698. 
Förstersches  Perimeter  148. 

—  Photometer  170. 

Fossa  infratemporalis  698. 

—  lacrimalis  301. 

—  spheno-maxillaris  698. 

Fovea  centralis  620. 

- Aussparung  des  kirschroten 

Fleckes  88. 

- Entwicklungsgeschichte  236. 

- Perforation,  traumatische  95. 

Foveareflex  81. 

Fractura  orbitae  768. 

Franklinsche  Gläser  23. 

Fremdkörper  im  Bulbus,  Allgemeines  727, 
733,  744. 

- Entfernung  derselben  742. 

- Eisen  742. 

- Glas  741,  747. 

- Holz  740. 

- intraokulare  742. 

- Diagnose  743. 

- Kupfer  747. 

- Lokalisation  746. 

—  in  der  Konjunktiva  750. 

—  im  Glaskörper  532. 

—  in  der  Hornhaut  741. 

- Einheilung  742. 

—  in  den  Lidern  750. 

—  in  der  Linse  565. 

—  in  der  Orbita  752. 

—  in  den  Tränenröhrchen  305,  751. 
Fremdkörperentzündung  747. 
Fremdkörpergefühl  34. 
Fremdkörpernadel  741. 

Fr  icke  scher  Lappen  277. 
Frühjahrskatarrh,  s.  a.  Conjunctivitis 
vernalis. 

Frühperforation  440. 

Frühsymptom  der  mult.  Sklerose  686. 
Fuchs  scher  Fleck  bei  Myopie  126. 
Fundus  oculi  76. 

- anaemicus  801. 

- leucaemicus  639,  801. 

Funktionsprüfung  100. 

Furunkel  der  Lidhaut  268. 
Fusionsbestreben  197. 

—  Bewegungen  194. 

—  Vermögen  220. 
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Fusionsbestreben,  Zwang  217. 
Fuskinkörperchen  510. 

G. 

Galvanokaustik  bei  Trachom  371. 

—  bei  Ulcus  corneae  20,  444. 
Ganglienzellenschicht  619. 

Ganglion  gcniculi  296. 

Geburtstraumen  248. 

Gefäßbändchen  351,  785. 

—  -Keratitis  428. 

Gefäße  des  Auges,  s.  Anatomie  der  ein¬ 
zelnen  Teile. 

—  optico-ziliare  78,  84. 

—  zilio-retinale  78. 

Gef äßgesch wälste  der  Orbita  713. 
Gefäßinjektion  41,  319. 

Gefäßkrampf  90. 

Gefäßkranz,  Zinn  scher  78. 

Gefäßring,  Hai ler scher  der  Retina  628. 
Gefäßtrichter  79. 

—  Schrägstellung  bei  Myopie  126. 
Gefäßwand  78. 

Gehirnkrankheiten  und  Augenerkran¬ 
kungen  789,  795,  797. 

—  Abszeß  797. 

—  Anämie  797. 

—  Blutungen  797. 

—  Encephalitis  797. 

—  Hydrocephalus  797. 

—  Hyperämie  797. 

—  Kinderlähmung  797. 

Meniöre  797. 

—  Paralyse  797. 

—  Tumoren  797. 

Gelatine tablettchen  28. 

Gelbe  Salbe  357. 

Gelbblauempfindung  150. 

Gerontoxon  corneae  458. 

—  lentis  661. 

Gesamtastigmatismus  47. 
Geschlechtsfunktion,  weibliche,  und 

Augenerkrankungen  805. 
Geschlechtskrankheiten  u.  Augenerkran¬ 
kungen  803. 

Geschwülste  der  Aderhaut  625. 

—  der  Augenlider  273. 

- gutartige  273. 

- maligne  274. 

—  der  Konjunktiva  390. 

- gutartige  390. 

- maligne  392. 

—  der  Kornea  462. 

—  der  Orbita  711. 

—  —  gutartige  711. 

—  —  maligne  714. 

—  der  Orbitalwände  717. 

—  des  Sehnerven  696,  715. 

- Endotheliomc  696,  715. 

- Gumma  696. 

- Myxosarkome  715. 

—  —  Neurofibrome  715. 

—  —  Operationen  nach  Czermak  716. 

—  - nach  Knapp  696. 


Geschwülste  des  Sehnerven,  Operationen 
nach  Krönlein  696,  704. 

- primäre  696. 

—  —  sekundäre  696,  716. 

- Symptome  715. 

- tuberkulöse  696. 

—  der  Tränendrüse  315. 

—  der  Uvea  525. 

—  des  Ziliarkörpers  526. 

Geschwür  der  Bindehaut  326,  382. 

—  der  Hornhaut,  atheromatöses  461. 
- gereinigtes  41L 

- katarrhalisches  327,  425. 

- mykotisches  438. 

—  —  neurotisches  432. 

- primäres  422. 

—  —  progressives  411. 

—  —  randständiges  425. 

—  —  sekundäres  422. 

- - traumatisches  422. 

- torpides  437. 

Gesichtsfeld  bei  einfacher  Atrophie  688. 

—  bei  Glaukom  588. 

—  normales  146. 

—  Prüfung  146. 

—  Umfang  des  ophthalmoskopischen  73. 
Gesichtsfeldeinengungen  148,  s.  a.  Ein¬ 
engungen. 

Gesichtsfeldmessung  146. 
Gesichtsfeldreste,  homogene,  hemiano* 
pische  158. 

—  parazentrale  153. 
Gesichtsfeldstörungen,  funktionelle  161. 

—  bei  Gehirnkrankheiten  796. 

—  bei  Glaukom  154. 

—  bei  Hysterie  161. 

Gesichtslinie  474. 

Gesichtsmuskelkrampf,  postparalytischer 
282. 

Gichtanfälle  des  Auges  494. 

Gicht  und  Augenerkrankungen  803. 

—  und  Glaukom  596. 

Gitterverband  nach  Fuchs  17. 
Glasbläserstar  563. 

Glasdrusen  der  Lamina  vitrea  chorio- 
ideae  99. 

Gläser  ä  double  foyer  113. 

—  Gullstrandsche  23. 

—  Katral  23. 

—  korrigierende  23. 

—  Lentikulär-  23. 

—  periskopische  23. 

—  punktuell  abbildende  23. 
Glashyperopie  132. 

Glaskörper,  Abszeß  733. 

—  -ablösung  126. 

—  Anatomie  530. 

—  Bindegewebsbildung  531. 

—  Blutung  531,  748. 

—  Brechungsexponent  106. 

—  Dicke  106. 

—  Entwicklungsgeschichte  236. 

—  Hernien  482. 

—  Trübungen  61,  530,  531. 

—  rezidivierende  624. 
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Glaskörper,  rezidivierende,  staubförmige 
634. 

—  Verflüssigung  126,  632. 

- bei  Myopie  126. 

Glaskörperblutung,  juvenile,  rezidivie¬ 
rende  631,  624. 

Glaskörperflüssigkeit,  Zusammensetzung 
684. 

Glaskörperkanal  82. 

Glasmyopie  131. 

Glasprisma  102. 

Glaucoma  585. 

—  absolutum  602. 

—  akutes  590. 

—  Anfall  592. 

—  —  prodromaler  592. 

—  chronic,  fere  simpl.  693. 

—  chronicum  694. 

—  degenerntivum  602. 

—  Differentialdiagnose  594. 

—  Erblichkeit  596. 

—  fulminans  592. 

—  haemorrhagicum  602,  623. 

—  Hauptsymptome  586. 

- Exkavation  586. 

- Sehstörung  588. 

- Zirkulationsstörung  689. 

—  imminens  598. 

—  infantile  402,  698. 

—  inflammatorium  590. 

- acutum  690. 

- chronicum  590. 

—  nach  Kontusionen  601. 

—  nasale  Einengung  bei  164. 

—  malignum  611. 

—  sekundäres  486,  699. 

—  Simplex  694. 

- Differentialdiagnose  694. 

—  Theorien  607. 

—  Therapie,  allgemeine  609. 

—  —  spezielle  610. 

- Einschneiden  des  Kammer¬ 
winkels  613. 

- Entfernung  des  oberen  Hals¬ 
ganglions  des  Sympathikus  615. 

- -  Iridektomie  609. 

- - Sklerektomie  614. 

—  - - Sklerotomie  612. 

- Trepanation  614. 

- Zyklodialyse  613. 

Gleichgewichtsstörungen  197. 
Gletscherbrand  21. 

Gletscherkatarrh  21,  322. 

Glioma  retinae  656,  716. 

—  Pseudo-  618,  667. 

Gliom  des  Nerv,  opticus  716. 

—  der  Orbita  716. 

Glykogen  91. 

Gonoblennorrhoe  337. 

Gonokokken  339. 

Gonokokkenvakzine  7. 

Gonorrhöe  und  Augenerkrankungen  494, 
804. 

Graefes  Symptom  720. 

Gramfärbung  326. 


Graminol  329. 

Granulöse  367,  s.  Conjunct.  granulosa. 
Gravidität  und  Augenerkrankungen  637, 
805. 

Größersehen  178. 

Großhirnschenkel,  Erkrankungen  der,  u. 

Augenerkrankungen  794. 
Grünblindheit  166. 

Gullstrandsche  Gläser  23. 

Gumma  der  Iris  496. 

—  der  Lidhaut  271. 

—  des  Sehnerven  696. 


IL 

Haarfistel  des  Tränensackes  312. 
Habitus  glaucomatosus  692. 
Halbkreuzung  des  Sehnerven  662. 
Halbschattenapparat  169. 

Hallauer  Gläser  21. 

Halluzinationen  bei  Hemianopsis  159. 
Halo  glaucomatosus  84,  623,  588. 
Hämophilie  und  Augenerkrankungen  802. 
Hämophthalmus  766. 

Hämorrhagien  der  Papille  87. 

—  der  Retina  94,  s.  a.  Netzhautblutungen. 

- bei  Blutkrankheiten  94,  802. 

- Anämie  801. 

- Chlorose  94,  801. 

- Hämophilie  802. 

- Leukämie  94. 

- Morbus  maculosus  802. 

- Purpura  802. 

- Skorbut  802. 

- bei  Gefäßerkrankungen  94,  786. 

- bei  Intoxikationen  94. 

- bei  Lebererkrankungen  788. 

- marginale  94. 

—  —  bei  Neuritis  optici  94. 

- bei  Nierenerkrankungen  788. 

räretinale  94,  802. 
ei  Sepsis  94. 

- bei  Trauma  94. 

Haken  nach  Snellen  110. 

Hängemagnet,  Volk  mann  scher  750. 
Handmagnet  748. 

Haselbergsche  Sehproben  183. 
Hauptbrennebene  63. 

Hauptmeridiane  46. 

Hauptpunkt  103,  106. 

—  vereinigter  103,  106. 
Hauptpunktsebene  103. 
Hauptsehrichtung  186. 

Hauthorn  der  Lider  273. 
Hautkrankheiten  und  Augenerkran¬ 
kungen  807. 

Heftpflasterverband  16. 

Heilung,  aseptische  von  Augenver¬ 
letzungen  742. 

Helmholtz,  Skiaskopie  im  aufrechten 
Bild  69. 

—  Spiegel  74. 

Hemeralopie  170,  387,  620,  641. 

—  bei  Alkoholismus  806. 

—  dioptrische  172. 
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Hemeralopie,  doppelseitige  171. 

—  einseitige  171. 

—  -  bei  Glaukom  589. 

—  bei  Ikterus  788. 

—  bei  Retinitis  pigmentosa  171,  641. 

—  bei  Siderosis  bulbi  747. 

—  Therapie  172. 

—  Ursachen  171. 

Hemianästhesie  bei  Hemianopsie  159. 
Hemianopsie  155,  665. 

—  bei  Arteriosklerose  787. 

—  beiderseitige  667. 

—  binasale  161,  666. 

—  bei  Diabetes  803. 

—  einseitige  155. 

—  heteronyme  160,  665. 

- Ursachen  159. 

—  homonyme  155,  666. 

—  inferior  159. 

—  inkomplette  667. 

—  bei  Kohlenoxydgasvergiftung  806. 

—  komplette  667. 

—  kortikale  158. 

—  laterale  666. 

—  bei  Lues  basilaris  666. 
nasale  666. 

—  Quadranten-  157,  158,  667. 

—  Sitz  der  Schädigung  159. 

— -  subkortikale  158. 

--  superior  159. 

—  temporale  160,  664,  694. 

--  bei  Tumoren  666. 

—  Ursachen  155,  158,  159. 
Hemicephalie  247. 

Hemikranie  799. 

Hemiplegia  alternans  superior  193,  215. 

—  bei  Hemianopsie  159. 

Herde  in  der  Retina  629. 

—  zirkumskripte  in  der  Retina  94. 
Herings  Fallversuch  175. 

Herpes  conjunctivae  262. 

—  corneae  262,  423. 

—  —  facialis  febrilis  262,  433. 

—  facialis  febrilis  der  Lider  262. 

— -  der  Lider  und  Pneumonie  786. 

—  tonsurans  271,  808. 

—  zoster  ophthalmicus  263,  433,  785,791. 
Herzdiastole  89. 

Herzfehler  und  Augenerkrankungen  786. 
Heß,  Skiaskop  67. 

Heterochromie  255,  564. 

Heterophorie  197,  218. 

Heurteloup  15. 

Heuschnupfen  321. 

Hiebwunden  des  Auges  725. 
v.  Hippe  Ische  Krankheit  91. 

Hippus  57. 

Hirndruck,  gesteigerter  795. 

Hirnhäute,  Erkrankungen  der  — 
Augenerkrankungen  798. 

Hirnnerven,  Erkrankungen  der  — 
Augenerkrankungen  790. 

Histopin  7. 

Höhenprisma  175. 

Höhenschielen  222. 


Höhensonne  5. 

Höherstand,  latenter  218. 

Hohlspiegel  101. 

Holmgr  een  sehe  Woll-  und  Wahlproben 
166. 

Holokain  11,  43. 

Homatropin  27,  65. 

Hordeolum  268. 

—  und  Diabetes  268. 

—  externum  268. 

—  internum  268. 

Horner-Trantassche  Punkte  378. 
Hornhaut,  s.  Cornea  1 

—  Entzündung  249,  s.  a.  Keratitis. 

—  Geschwüre  s.  Ulcus  corneae  u.  Kera¬ 
titis. 

—  Fistel  408,  412,  421. 

- dauernde  422. 

- temporäre  422. 

Hornhautkörperchen  397. 
Hornhautlamellen  397. 

Hornhautnarbe,  Allgemeines  406. 

—  im  Bereich  der  Iris  412. 

—  mit  Linsensynechie  412. 
Hornhautphlyktäne  350,  427. 

—  Staphylom  408. 

Hornhautstippung  591. 
Hornhauttrübungen,  angeborene  248,402. 

—  diffuse,  parenchymatöse,  angeborene 
248. 

—  Form  derselben  60. 

—  gitterige  460. 

—  gürtelförmige  459. 

—  knötchenförmige  460. 

Horopterkreis  187. 

Hühnerblindheit  170. 

Humor  aqueus  584. 

Hutchinsonsche  Zähne  453. 

Hydrarg.  oxycyanat.  15,  19,  342. 

—  oxvdat.  31. 

Hydrodiaphanoskop  404. 
Hydrophthalmus  402,  418,  598. 

—  congenitus  249,  598,  607. 

Hydrops  vagin.  nerv,  optici  bei  Stau¬ 
ungspapille  675. 

Hygiene,  allgemeine  bei  Augenkranken 
3,  134. 

Hypermetropie  67. 

Hyperopie  64,  107,  119. 

—  Achsen-  120. 

—  Anatomie  120. 

—  aphakische  120. 

—  Diagnose  122. 

—  —  ophthalmoskopische  67,  121. 

—  Erkennung  an  Sichtbarkeit  von  Le 
faßen  67. 

—  Folgen  124. 

Glashyperopie  132. 
korneale  120. 

—  Ursachen  120. 
latente  122. 
lentale  120. 

—  Ursachen  120. 
manifeste  122. 
relative  220. 


und  — 
und  ,  — 
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Hyperopie,  totale  122. 

—  wahre  132. 

Hyperphorie  218. 

Hypertonie  585. 

Hypertrophie  des  Pigmentepithels  96. 
Hyphäma  52,  481,  730,  755. 
Hypophysentumoren  694. 
Hypophysentabletten  696. 

Hypopyon  52,  405,  413,  441,  481,  733. 
Hypopyonkeratitis  1,  438,  s.  Keratitis 
suppurativa. 

Hyposphagma  385. 

Hypotonie  585,  616. 

—  bei  Coma  diabeticum  617,  803. 

—  experimentelle  617. 

Hypsicephalus  und  Augenerkrankung  799. 
Hysterie  und  Augenerkrankung  798. 

I,  J. 

Ichthyolsalbe  432. 

Idiotie,  amaurotische  647,  809. 
Illacrimatio  296. 

Immunisierung,  aktive  7. 

—  passive  7. 

Impetigo  der  Lider  264. 

Indikan  4. 

Infantilismus  und  Augenerkrankung  803. 
Infektion  der  Kon j unkt iva  321,  323. 
- endogene  326. 

—  der  Kornea  727. 

- primäre  727. 

- sekundäre  727. 

Infektionskrankheiten  und  Augenerkran- 

k  ungen  784. 

Infektion  bei  Perforationsverletzungen 
733. 

Infiltrat,  gummöses  457. 

—  oberflächliches  351. 

—  phlyktänuläres  313,  351. 

—  pustulöses  351. 

—  skleritisches  353,  354. 

—  tiefes  427. 

Infiltrationszone  der  Kornea  741. 
Influenza  und  Iritis  785. 

Injektion,  perikorneale  320,  469. 

—  phlvktänuläre  320,  350. 

Injektionen,  subkonjunktivale  10. 
Innervationsimpuls  200. 

Instillationen  26. 

Insuffizienz  der  Konvergenz  59,  219. 
Interkalarstaphylom  537. 
Intermarginalschnitt  bei  Entropium  289. 
Intervaskularräume  510. 

Intoxikationen  und  Augenerkrankungen 
805. 

Intoxikationsamblyopie  684. 
Inunktionskur  454. 

Invalidität  im  Sinne  des  Gesetzes  782. 
Iridektomie  537,  573,  610. 

—  bei  Glaukom  610. 

—  bei  Linsensubluxation  761. 

—  optische  610. 

—  präparatori sehe  573. 

—  bei  Staphylom  537. 


Iridektomie,  Technik  573. 

Irideremia  congenita  245. 
Iridochorioiditis  514,  s.  a.  Chorioiditis. 
Iridodialyse  52,  478,  756. 

Iridodonesis  51,  475,  581. 
Iridosklerektomie  (Lagrange)  614. 
Iridozyklitis  774,  s.  Iritis. 

Iris  52. 

—  Anatomie  469. 

- pathologische  475. 

—  Atrophie  507. 

—  Cysten  507,  730. 

—  —  seröse  730. 

—  Entwicklungsgeschichte  235,  237. 

—  Farbe  471. 

—  Kapillargebiet  472. 

—  Kontusionen  756. 

—  Krause  470,  471. 

—  Krypten  473. 

—  Lakunen  473. 

Mangel,  angeborener  245,  476. 

~  Prolaps  407,  412,  573,  731. 

- Abtragung  736. 

—  —  Exzision  416. 

—  Schlottern  475. 

—  Untersuchung  52. 

—  Veränderungen,  angeborene  475. 
- erworbene  476. 

Iritis  478. 

—  Allgemeines  478. 

—  fibrinosa  484. 

—  luetica  495,  496. 

—  plastica  733. 

—  rheuraatica  492. 

—  serosa  482. 

—  suppurativa  503. 

—  Symptome  490. 

Therapie  487. 

—  traumatica  506,  732,  755. 

—  Tripper-  493. 

—  tuberculosa  495,  500. 

—  urica  494,  803. 

—  bei  Diabetes  495,  802. 

—  bei  Diphtherie  784. 

—  bei  Gelenkrheumatismus  494,  785. 

—  bei  Gicht  494. 

—  bei  Influenza  495,  785. 

—  bei  Malaria  785. 

—  bei  Netzhautablösung  506. 

—  bei  Pneumonie  495. 

—  bei  Recurrens  495,  785. 

--  bei  Typhus  abdominalis  495,  785. 
- recurrens  495,  785. 

—  bei  Variola  785. 

Irrigatorspülung  bei  Conjunctivitis  blen- 
norrhoica  343. 

Isolierung  bei  Trachom  3,  375. 

J equirity-Behandlung  des  Pannus  374. 
Jod  und  Augenerkrankungen  807. 
Jodeisensirup  454. 

Jodoformsalbe  348. 

Jodpräparate  9. 

Jodtinktur  19. 

Jucken  34. 
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Kaliber  der  Netzhautgefäße  90. 

—  Änderung  derselben  90. 

Kälte,  Anwendung  der  13. 

Kältestar,  experimenteller  565. 

Kalium  permang.  15. 

Kalkimprägnation  der  Hornhaut  771. 
Kalkkonkremente  der  Bindehaut  386. 
Kalkverletzungen  771. 

Kalomel  32,  357. 

Kalziumkompressen  430. 

Kammer,  vordere  51,  472. 

—  hintere  472. 

—  Untersuchung  51. 

- bei  Glaukom  591. 

—  Verletzungen,  perforierende  727. 
Kammerbucht  475. 

Kammerwasser,  Brechungsexponent  106. 

—  Zusammensetzung  584. 
Kammerwinkel,  Einschneiden  des  613. 

—  Obliteration  587. 

—  Verkleinerung  485. 

Kante,  brechende  101. 

Kanthoplastik  288. 

—  nach  Kuhnt  373. 

Kapsel,  Tenonsche  192,  698. 

- Entzündung  709. 

Kapselberstung  762. 

Kapselstar,  echter  547. 

—  vorderer  547. 

Karies  der  Orbital  wände  705. 

Karzinom  der  Bindehaut  392. 

—  der  Hornhaut  462. 

—  der  Lider  275. 

—  der  Orbita  714. 

—  der  Tränendrüse  315. 

Karunkel  317. 

Kataphorie  218. 

Kataplasmen  13. 

Katarakt,  s.  Cataracta. 

Katarrhe,  endogene  326. 

—  exanthematische  326. 

—  metastatische  326. 

Katralgläser  23,  577. 

Katzenauge,  amaurotisches  654,  785. 
Kauterisation  736. 

Keratectasia  404. 

—  e  panno  404,  438. 

—  ex  ulcere  404. 

Keratitis  404. 

—  Anatomie,  pathologische  404. 

—  angeborene  248. 

—  bullosa  459. 

—  dendritica  51,  433. 

—  disciformis  457. 

—  e  lagophthalmo  424,  446,  701,  784,785. 

—  ekzematosa  426,  437. 

- ulcerosa  428. 

—  fascicularis  51,  351,  428. 

—  gummosa  457. 

—  bei  Infektionskrankheiten  784. 

—  lymphatica  426. 

--  marginalis  425. 

--  mycotica  438. 

—  neuroparalvtica  434,  794. 


Keratitis  pannosa  435. 

—  parencnymatosa  447. 

—  —  annularis  450. 

- avasculosa  450. 

- centralis  450. 

- secundaria  456. 

—  phlyctaenulosa  426. 

—  profunda  456. 

—  punctata  profunda  450. 

- superficialis  427. 

—  pustuliformis  profunda  446. 

—  pustulosa  428. 

—  Schimmelpilz-  447. 

—  sclerosificans  456,  535. 

—  scrophulosa  426. 

—  septica  438. 

—  subepithelialis  punctata  427. 

—  superficialis  351,  426. 

—  suppurativa  438. 

—  Symptome,  Allgemeines  409. 

—  Therapie,  Allgemeines  414. 

—  tuberculosa  452,  457. 

—  ulcerosa  simplex  411. 

—  —  bei  Hautkrankheiten  43L 

—  vesiculosa  459. 

—  xerotica  171,  785,  787. 

—  bei  Acne  rosacea  431. 

—  bei  Diphtherie  784. 

—  bei  Variola  784. 

Keratoglobus  402. 

Keratokele  416. 

Keratokonus  44,  139,  402. 

—  angeborener  402. 

—  erworbener  403. 

Keratomalacie  387,  446,  785. 

Keratonyxis  567. 

Keratoplastik  421. 

Keratosis  corneae  361,  438,  461. 
Keratoskop  45. 

Keratoskopie  44. 

Kernbildchen  nach  Heß  543. 

Kernaplasie  bei  kongenitalen  Beweglich¬ 
keitsstörungen  213. 

Kernerkrankungen  214. 

Kernlähmung  55. 

Kernstar  555,  559. 

Kernzone  der  Linse  541. 

Kinder,  Behandlung  von  36. 

Kinnstütze  nach  SÖnnecken  134. 
Klemme,  Desmarressche  269. 
Kleinersehen  178. 

Kleinigsches  Verfahren  371. 

Knapp s  Rollpinzette  371. 

Knotenpunkt  103,  106. 

Koch-Weeks  Bazillus  328. 

Kohlenoxyd  Vergiftung  806. 
Kohlensäureschnee  bei  Angiom  der  Lider 
273. 

Kollargolpulver  32. 

Körnerkrankheit  358. 

—  s.  Conjunctivitis  granulosa. 
Kohlenoxydgasvergiftung  und  Augen¬ 
erkrankung  806. 

Kokain  475. 

Kolobom  241. 
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Kolobom,  Ätiologie  243. 

—  atypisches  97,  98,  241,  244. 

—  Brücken-  241. 

—  der  Chorioidea  98,  242. 

—  Genese,  kausale  243. 

—  der  Iris  241,  244,  476. 

—  kongenitales  83. 

—  der  Lider,  angeboren  251. 

- traumatisch  738. 

—  der  Linse  241. 

—  Netzhaut-,  Aderhaut-  242. 

—  des  Sehnerven  83,  242. 

—  typisches  241. 

—  des  Ziliarkörpers  241. 
Kompensationsmethode  105. 
Komponenten,  spektrale  104. 
Kompressen  13. 

Kompressionsnystagmus  232. 
Kompretten  28. 

Konjunktiva,  s.  Conjunctiva. 
Konkavspiegel  66,  101. 

Konkremente  der  Bindehaut  332,  386. 

—  in  den  Tränenröhrchen  305. 
Konstanten  des  Auges  106. 
Kontaktinfektion  323. 

—  bei  Trachom  369. 

Kontaktgläser  139,  404. 
Kontraktionsfurchen  der  Iris  473. 
Kontraktur,  hysterische  der  Lider  282. 

—  sekundäre  bei  Augenmuskelläh¬ 
mungen  212. 

Kontrollprüfung  bei  Perimetrie  147. 
Kontusionen  des  Auges  725,  754,  756,  766. 
Kontusionskatarakt  565,  761. 

Konus  73,  81. 

—  myopicus  126. 

—  nach  unten  82. 

—  ringförmig  126. 

Konvergenz,  Insuffizienz  der  219. 

—  Schwäche  derselben  118. 

—  Therapie  220. 

Konvergenzbreite,  relative  195. 
Konvergenzlähmung  212,  219. 
Konvergenzkrampf  232. 
Konvergenzmikroskopie  115. 
Konvergenzreaktion  der  Pupille  56,  57,59. 

- winkel  187. 

Konvexitätsblutungen  160. 
Konvexspiegel  101. 

Kopfhalter  134. 

Kopfhaltung  bei  Augenmuskellähmung 
204. 

Kopfläuse  an  den  Lidern  271,  351. 
Kopfschmerzen  und  Augenerkrankung 
789. 

—  bei  Glaukom  591. 

Korektopie  246. 

Kornea  43. 

—  s.  a.  Cornea. 

Kornealmikroskop  445. 

Körnerschicht  618. 

Körperchenzellen  367. 

Korrespondenz  der  Netzhäute  172.  j 
Kortikalkatarakt  556. 

—  hintere  62,  564. 


Krankheit,  Barlowsche  722. 

—  Basedowsche  719,  789. 

—  Littlesche  792. 

—  Mikuliczsche  787. 

Krankheiten  des  Nervensystems  und 

Augenerkrankungen  789. 

—  des  Gehirns  789,  s.  a.  Gehirn. 

—  der  Großhirnschenkel  794. 

—  der  Hirnnerven  790. 

—  der  Medulla  oblongata  793. 

—  des  Pons  794. 

—  des  Rückenmarkes  791. 

—  der  Vierhügel  794. 

—  der  Zirbeldrüse  795. 
Krankheitsherde,  Lokalisierung  bei 

Augenmuskellähmungen  214. 
Kriegsverletzungen  732. 
Krümmungsradius,  vordere  Hornhaut¬ 
fläche  106. 

—  vordere  Linsenfläche  106. 

—  hintere  Linsenfläche  106. 

Krypten  der  Iris  473. 

Kryptophthalmus  240,  252. 

Kugellupe,  Hartnacksche  48. 
Kuhntscher  Bindegewebsmeniskus  85. 
Kupferglyzerin  373. 

Kupferstift  373. 

Kurzsichtigkeit,  s.  Myopie  125. 
Kutanreaktion  nach  v.  Pirquet  7,  356. 

L. 

Labyrinthreizung  212. 

Lacksprünge  der  Lamina  elastica  bei 
Myopie  126. 

Lage,  normale  des  Augapfels  42,  700. 
Lageveränder ungen  700. 

Lähmungen,  supranukleare  211. 
Lähmungsmydriasis  474. 
Lähmungsschielen  201. 

Lähmungstypen  der  Augenmuskeln  204. 
Lagophthalmus  281,  701. 

Laktation  und  Augenerkrankungen  805. 
Lakunen  der  Iris  473. 

Lamina  cribrosa  der  Sklera  76,  533,  662. 

—  elastica  chorioideae  465,  510. 

—  vitrea  chorioidea  99. 

Lampenschirm  23. 

Längsbündel,  hinteres  192. 
Längsdisparation  der  Netzhautbilder 

173,  194. 

Längsmittelschnitt  172. 

Lappenextraktion  der  Linse  572. 

—  s.  Cataraktoperationen. 

Lassarsche  Zinnoberpaste  31. 
Leberkrankheiten  und  Augenerkran¬ 
kungen  788. 

Lebermetastasen  bei  Aderhautsarkom 
528. 

Lederhaut,  s.  Sklera  533. 

Leinsamenbrei  14. 

Leitungsanästhesie  12,  310. 
Leitungsbahnen,  optische  155. 

- Veränderungen  792. 

Leitungsunterbrechung,  retrobulbäre  692. 
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Lenigallolsalbe  31. 

Lens  cristallina,  s.  Linse  539. 
Lentiglobus  246,  579. 

Lentikonus  579. 

—  anterior  125,  579. 

—  falscher  579. 

—  posterior  125,  246,  579. 
Lentikulargläser  23. 

Lepra  der  Lider  272,  432. 

Leprome  378. 

Leseprobenoptometer  145. 

Lesepult  111. 

Lesen,  leichte  Ermüdbarkeit  178. 

—  Störungen  des  179. 

Leukämie  und  Augenerkrankungen  90, 

721,  801. 

Leukome,  angeborene  der  Hornhaut  248. 

- adhärente  248. 

- nicht  adhärente  248. 

- partielle  248. 

—  —  totale  248. 

—  -  erworbene  407. 

—  —  adhärente  351,  408,  412,  477. 

—  —  periphere  407. 

- - randständige  407. 

—  —  totale  408. 

—  —  zentrale  406. 

Leukosarkom  526. 

Levator  palpebrae  sup.  259. 
Levatorvornähung  nach  E  v  e  r  b  u  s  c  h 

284. 

Lichen  scrophulosorum  383. 

Licht,  durchfallendes,  Untersuchung  mit 
61. 

Lichtkrankheit  379. 

Lichtreaktion  der  Pupille  54,  57. 
Lichtreflex  im  Fundus  81. 

—  galvanischer  der  Pupille  54. 
Lichtschein,  guter,  bei  Gesichtsfeld¬ 
prüfung  147. 

Lichtscheinprüfung  61,  445. 

Lichtschutz  21. 

Lichtsinn  169. 

—  Untersuchung  169. 

Lichttherapie  385. 

Lidabszeß  268. 

Liderkrankungen  257 ff. 

—  Mißbildungen  250. 

Lidgangrän  270,  346. 

Lidhalter  36. 

Lidklemme  269. 

Lidkrampf  410. 

Lidlupus  271,  786. 

Lidmuskulatur  259. 

Lidödem  260,  270. 

—  durch  Arsen  807. 

—  durch  Jod  807. 
bei  Nephritis  788. 

Lidphlyktänen  350. 

Lidplastik  294. 

Lidranderschlaffung  287. 
Lidrandplastiken  289. 

Lidschlußreaktion  v.  Graefcs  54. 
Lidspaltenfleck  319,  354,  385. 
Lidwinkelrhagaden  351. 


|  Liebreich,  Augenspiegel  74. 

Ligamentum  Suspensorium  lentis  542. 

—  peetinatum  475. 

—  Entwicklungsgeschichte  235. 

Limbus  cornealis  317,  396. 
Linearextraktion  der  Linse  570. 

Linse,  Altersreflex  60,  546. 

—  Anatomie,  normale  539. 

—  —  pathologische  546. 

—  Anomalien,  angeborene  246. 

—  Dicke  106,  540. 

—  Entwicklungsgeschichte  234. 

—  Ernährung  543. 

—  Formveränderung  542. 

—  Physiologie  542. 

—  Untersuchung  60. 

Linsen  104. 

Linsenastigmatismus  544. 

Linsenbläschen  234. 

Linsendislokation  579,  761. 

Linsenepithel  540. 

Linsenfasern  541. 

Linsenfläche,  hintere,  Brechungsexpo- 
nent  106. 

—  vordere,  Brechungsexponent  1 06. 
Linsenhyperopie  120. 

Linsenkapsel  540. 

—  Eröffnung  572,  573. 

Linsenkern  541,  548. 

Linsenkolobom  246. 

Linsenmyopie,  zentrale  60,  139,  579. 

—  Ursachen  125. 

Linsenpol,  hinterer  539. 

—  vorderer  539. 

Linsenpräzipitate  484. 

Linsenrand  540. 

Linsenrinde  541. 

Linsenschlottern  581,  761. 

Linsensklerose,  diabetische  114,  802. 
Linsenstern  541. 

Linsensynechie  412. 

Linsentrübung  60,  543. 

i  —  durch  Kälte  565. 

—  durch  Salz  565. 

Linsenwirbel  541. 

Lipaemia  retinalis  638. 

Lipämie  der  Retinalgefäße  90,  638. 
Lipodermoid,  subkonjunktivales  253,  391 
Lipom  der  Lider  274. 

—  subkonjunktivales  392. 

Littlesehe  Krankheit  792. 

Löffel,  Da  viel  scher  490,  574. 
Lokalanästhesie  12. 

Lokalisationsmethode  von  Fremdkörpern 
im  Auge  746. 

Lues  cerebri  und  Augenerkrankungen797. 
Lumbalpunktion,  diagnostische  8. 

—  bei  Stauungspapille  678. 

Luminal  11. 

Lupeneinstellung  bei  OphthalmoskopieT". 
Lupenspiegel  62,  400. 
Lupenspiegeluntersuchung  62.  400. 
Lupenstellung  der  Netzhaut  68. 

!  Lupus  conjunctivae  383. 

—  der  Lider  272,  786. 
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Lupus  des  Tränenkanales  786. 

Luxatio  bulbi  701. 
lentis  679,  761. 

—  —  in  den  Glaskörper  761. 

- in  die  vordere  Kammer  580,  761. 

- Pathogenese  681. 

—  —  spontane  682. 

- subkonj unkt i vale  681. 

- Subluxatio  579,  761. 

—  —  Therapie  682. 

Lymphangiom  der  Bindehaut  392. 

—  der  Lider  272. 

—  der  Orbita  713. 

Lymphbahnen  des  Auges  684. 

Lymphom  der  Bindehaut  391. 

—  der  Lider  274. 

—  der  Orbita  714. 

Lymphosarkom  der  Orbita  714. 
Lymphostase  608. 

Lymphzirkulation  des  Auges  584. 

—  Störungen  585. 

Lvmphzysten  der  Konjunktiva  391. 

M. 

Macula  corneae  406. 

--  —  angeborene  248. 

--  lutea  80,  620. 

—  Aussparung  der  157,  158. 

—  Degeneration,  senile  99. 

—  Kontusion  760. 

—  schwarzer  Fleck  (Fuchs)  99. 

—  Vergrößerung  des  155,  674. 

Madarosis  39. 

Maddox  199. 

Makropsie  133,  178. 

Makulaaussparung  157,  158,  667. 
Makula,  doppelte  Versorgung  158. 
Makulagegend,  Durchlöcherung  760. 

—  Strahlenverbrennung  773. 
Makulakolobom  98,  244. 

Makulargefäße  76. 

Malaria  und  Iritis  785. 

Malleus  der  Lider  271. 

Marine,  erforderliche  Sehleistung  184. 
--  Deutsche  Handelsmarine  184. 

—  Deutsche  Kriegsmarine  184. 
Markhaltige  Nervenfasern  85,  248. 
Masernkonjunktivitis  784. 

Massage  10,  418. 

—  der  Hornhautnarben  418. 

—  bei  Trachom  370. 

Massagestar,  experimenteller  565. 
Massonsche  Scheibe  169. 

Medinal  11. 

Medulla  oblongata,  Erkrankungen  der  — 
und  Augenerkrankungen  793. 
Megalocornea  248,  402. 

Megalophthalmus  248,  402. 
Meibomsche  Drüsen  257. 
Melanosarkom  der  Aderhaut  525. 

—  der  Lider  274. 

Melanosis  255,  402. 

— -  corneae  402. 

—  sclerae  536. 


Meldepflicht  bei  Trachom  376. 

Membran,  Bowmansche  397. 

- Verkalkungen,  umschriebene  459. 

—  Descemetsche  398. 

- Rißbildungen  599. 

- Veränderung  bei  Rheumatismus 

493. 

- Verletzungen  755. 

Membrana  pupillaris  persistens  245,  476. 

- corneae  adhaerens  245. 

Meni  örescher  Symptomenkomplex  797. 
Meningitis  und  Augenerkrankungen  798. 

—  und  Neuritis  optic.  798. 

Meningocele  der  Orbita  254. 

Menisken  23. 

Menstruationsstörungen  und  Augen¬ 
erkrankungen  805. 

Mesothorium  21. 

Metallspiegel  70. 

Metamorphopsie  162,  520,  649. 
Meterlinse  104. 

Migraine  ophthalmique  bei  Astigmatis¬ 
mus  143. 

Mikroblepharie  252. 

Mikrokornea  402. 

Mikrophthalmus  congenitus  249,  712. 

—  mit  Unterlidzyste  251. 

Mikropsie  115,  133,  178,  520. 

Mikulicz  sehe  Erkrankung  787. 
Milchinjektionen,  intraglutäale  455. 
Milchsäure,  Tuschieren  mit  385. 

Millen  der  Lider  272. 

Milzbrand  der  Lider  270. 

Miosis  53. 

—  bei  Morphinismus  806. 

—  bei  Paralyse  53. 

—  bei  Sympathikuslähmung  53. 

—  bei  Tabes  53,  791. 

—  traumatica  756. 

—  bei  Verwachsungen  53. 

Miotika  29,  475,  611,  615. 

Mißbildungen  des  Auges  239 ff. 
Modellprothesen  24. 

Molluscum  contagiosum  271. 
Monochromaten  168. 

Monoculus  16. 

Morbus  maculosus  und  Augenerkran- 
k ungen  802. 

Morphiumvergiftung  und  Augenerkran¬ 
kungen  806. 

Mörtelverletzungen  771. 
Motilitätsstörungen  186,  197. 

Mouches  volantes  530. 

—  bei  Myopie  133. 

Mücken,  fliegende  150. 

Mukozelen  700,  708,  719,  800. 

—  der  Siebbeinzelien  301,  708. 

—  der  Stirnhöhle  708. 

Mumps  der  Tränendrüse  313. 
Mundschleier  19. 

Muscul.  levator  palpebrae  187,  259. 
- Lähmung  283. 

—  obliqu.  infer.  oculi  191. 

- superior  oculi  191. 

—  orbicularis  258. 
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Muscul.  orbicularis,  Krampf  282. 

—  rect.  inferior  190. 

- lateralis  189. 

- medialis  189. 

- superior  189. 

—  palpebralis  259. 

—  subtarsalis  259. 

—  tarsalis  (Müller)  259. 

Muskel,  Brücke  scher  472. 

—  Hornerscher  259. 

—  Müll  er  scher  259,  472. 
Muskelgleichgewicht  197. 
Muskelkontraktur,  hysterische  282. 
Muskellähmungen,  s.  Augenmuskelläh¬ 
mungen. 

Muskulatur  der  Iris  472. 

Mydriasis  53,  65. 

—  bei  Dilatatorreizung  53. 

—  bei  Glaukom  591. 

—  durch  Kontusion  756. 

—  bei  Epilepsie  54. 

—  bei  Katatonie  64. 

—  bei  Sphinkterlähmung  54. 

—  springende  67. 

Mydriatica  27,  28,  475,  488. 
Myelinschollen,  Morgagni  sehe  548. 
Myelitis  und  Augenerkrankungen  793. 
Myopenfamilien  128. 

Myopie  63,  64,  107,  126,  809. 

—  Achsen-  125. 

—  akkommodative  116. 

—  Anatomie  125. 

—  Brechungs-  125. 

—  Diagnose  129. 

—  Fernpunktsbestimmung  130. 

—  Glasmyopie  132. 

—  Gefahren  der  132. 

—  —  Amotio  retinae  133. 

- Conus  myopicus  126,  133. 

- Vitium  maculae  133. 

—  Grade  129. 

—  Hypothesen  126. 

—  corneale  125. 

—  lentale  125. 

—  operative  Behandlung  136. 

—  Prognose  133. 

—  Spannungs-  118* 

—  suggerierte  118. 

—  Therapie  133. 

- operative  136. 

—  Ursachen  128. 

—  wahre  132. 

Myotonische  Bewegung  der  Pupille  57. 
Myxödem  und  Augenerkrankungen  789. 
Myxosarkom  des  Nerv,  opticus  696. 

—  der  Orbita  715. 


N. 

Nachbarhöhlenerkrankungen  und  Augen- 
erkrankungen  800. 

Nachbehandlung,  Allgemeines  16. 
Nachbildversuch  174. 

Nachstar  577,  s.  Cataracta  secundaria. 
Nachtblindheit  169,  809,  s.  a.  Nyktalopie. 


Nachtblindheit  bei  Xerosis  388. 
Naevus  der  Chorioidea  99. 

—  der  Bindehaut  392. 

—  der  Iris  471. 

—  pigmentosus  der  Lider  274. 

—  vasculosus  der  Lider  273. 

Nagels  Farbentafeln  167. 
Naheeinstellungsreaktion  der  Pupille  51 

69. 

Nahepunkt  111. 

Nahevorstellung  172. 
Napfkuchenbildung  der  Iris  485, 490. 6*». 
Naphthalinstar,  experimenteller  564. 
Narbenbildung  361. 

—  nach  Keratitis  406. 

—  bei  Trachom  361. 

—  s.  a.  Hornhautnarbe! 
Narbenektropium  294. 
Narbenentropium  288. 
Narbenkeratitis,  sequestrierende  46L 
Narkose,  allgemeine  bei  Augenopera¬ 
tionen  12. 

—  Skopolamin-Morphium  12. 

Natr.  bibor.  30. 

Nebelsehen  178,  592. 
Nebenhöhlenerkrankungen  und  Augen- 

erkrank ungen  702,  704,  800. 
Nekrose  der  Lider  bei  Anthrax  785. 

—  hyaline  der  Kornea  bei  Ulcus  439. 
Neissersche  Färbung  347. 

—  Salbe  31. 

Neosalvarsan  9. 

Nernstspaltlampe  48. 

Nervenbahnen  192. 

Nervenfasern,  Degenerationsherde  94 

—  gangliöse  der  Netzhaut  630. 

—  markhaltige  der  Netzhaut  85,  95. 
Nerven,  motorische  192. 

- N.  abducens  193. 

- N.  oculomotorius  193. 

- N.  trochlearis  193. 

Nervensystem,  Erkrankungen  des  —  usc 
Augenerkrankungen  789. 
Nervosität  11. 

Nervus  opticus  s.  Sehnerv. 

Netzhaut,  s.  Retinal 
Netzhaut-Aderhautkolobom  24Ö. 
Netzhautblutungen  621,  743. 

—  bei  Arteriosklerose  787. 

—  Ätiologie  623. 

—  bei  Blutkrankheiten  801. 

—  bei  Cholelithiasis  788. 

—  bei  Cystitis  789. 

—  bei  Diabetes  803. 

—  bei  Endokarditis  786. 

—  bei  Gasvergiftung  771. 

—  bei  Kachexie  802. 

—  bei  Leberabszeß  788. 

—  bei  Myokarditis  786. 

—  bei  Nephritis  chronica  789. 
räretinale  94. 
ei  Pyelonephritis  789. 

—  Sehstörung  623. 

—  Therapie  624. 


Register. 


829 


Netzhäute,  Korrespondenz  beider  172, 
187. 

Neuralgia  infra-,  supraorbitalis  bei  Her¬ 
pes  zoster  ophthalmicus  785. 
Neurasthenie  und  Augenerkrankungen 
798. 

Neurectomia  optico-ciliaris  612. 

Neuritis  nasalis  myopum  125. 

Neuritis  nerv,  optici  85,  668. 

—  Ätiologie  86,  671. 

—  Allgemeines  668. 

—  ascendens  669. 

—  Dauer  671. 

—  descendens  669. 

—  bei  Diphtherie  785. 

—  bei  Gehirnkrankheiten  790. 

—  bei  Infektionskrankheiten  663,  671, 
785. 

—  bei  Meningitis  785. 

—  bei  multipler  Sklerose  671,  792. 

—  bei  Myelitis  793. 

—  bei  Ohrenerkrankungen  800. 

—  -  bei  Pyämie  785. 

—  bei  Rheumatismus  785. 

—  bei  Scarlatina  785. 

—  bei  Sepsis  785. 

—  Symptome  669. 

—  bei  Syphilis  671. 

—  Therapie  671. 

—  toxica  671. 

—  bei  Turmschädel  679. 

—  bei  Typhus  recurrens  785. 

—  bei  Variola  785. 

Neuritis  optici  duplex  671. 

—  simplex  intraocularis,  einseitige  bei 
Erkrank ungen  der  Siebbeinzellen  und 
der  Keilbeinhöhle  677. 

—  bei  Gehirnkrankheiten  795,  798. 

—  retrobulbaris  86,  671,  680. 

—  diabetica  802. 

Neurofibrom  des  Sehnerven  696,  715. 

—  Operation  nach  Krönlein  716. 
Neurofibroma  plexiforme  der  Lider  274. 
Neuroma  plexiforme  der  Orbita  714. 
Neurorezidive  nach  Salvarsan  9. 
Neuroretinitis  670,  677. 

Neurose,  traumatische,  und  Augener¬ 
krankungen  798. 

Neurotomia  optico-ciliaris  778. 
Neutuberkulin  7. 

^ickhaut  317. 

^ierenkrankheiten  u.  Augenerkran¬ 
kungen  634,  788. 

Nikotinintoxikation  und  Augenerkran¬ 
kungen  806. 

liveaudifferenzen,  Bestimmung  74. 
formalsichtigkeit  63,  107. 
Toviformpulver  19, 32. 

-  -Salbe  19, 31. 

Tovokain  12. 

ubeculae  407. 
yktalopie  171,  544. 

-  dioptrische  172. 
ystagmus  230. 

-  angeborener  230,  809. 


Nystagmus  bei  Bergwerksarbeitern  231. 

—  Drehungs-  232. 

—  bei  Erkrankungen  des  Zentralnerven¬ 
systems  231. 

alvani scher  232. 
alorischer  232. 

—  Kompressions-  232. 

—  labyrinthärer  231. 

—  bei  Ohrenerkrankungen  800. 

—  optischer  230. 

—  otogener  231. 

—  rotatorius  230. 

—  Ruck-  230. 

—  Scheinbewegungen  bei  231. 

—  undullierender  231. 

—  unilateraler  230. 

—  vertikaler  230. 

O. 

Objektweite  101. 

Obskurationen  674. 

Occlusio  pupillae  480,  484,  485,  733. 
ödem  der  Konjunktiva  320,  410. 

—  der  Lider  260. 

- angioneurotisches  261. 

- entzündliches  260. 

- Stauungs-  261. 

- syphilitisches  261. 

—  der  Papille  673. 

Ohr  erkrank  ungen  und  Augenerkran¬ 
kungen  800. 

Okulomotoriuserkrankung,  zyklische  232. 
Okulomotoriuslähmung,  gekreuzte  193. 

—  periphere  57. 

—  postdiphtherische  785. 
Okulomotoriusparese  bei  Gehirnkrank- 

keiten  794,  795. 

Opacitates  530. 

Operationen  am  Auge  und  den  Ad¬ 
nexen: 

—  Abrasio  corneae  459,  726. 

—  bei  Augenmuskellähmungen  217. 

- Rücklagerung  217,  226. 

- Vorlagerung  217,  227. 

—  Ausschälung  des  Tarsus  nach  Kuhnt 
373. 

—  Bindehautdeckung,  konjunktivale736. 
- Technik  416. 

—  Bindehautknorpelexzision,  kombi¬ 
nierte  nach  Kuhnt  372. 

—  Bindehautplastik  416. 

—  Blepharorhaphie  293. 

—  Blepharotomie  289. 

—  bei  Chalazion  269. 

—  Cyklodialyse  (Heine)  613. 

—  Depressio  cataracta  567. 

—  Dilaceratio  des  Nachstars  578. 

—  Diszision  der  Linse  670. 

- des  Nachstars  678. 

- Technik  570. 

—  bei  Ektropium  293. 

—  Einschneiden  des  Kammerwinkels  612. 

—  bei  Entropium  288. 

—  Enucleatio  bulbi  528,  737,  778. 

- Technik  737. 
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Operationen  am  Auge  und  den  Ad¬ 
nexen:  Epilation  266. 

—  Exenteratio  (Evisceratio)  bulbi  528. 
- Technik  737. 

- orbitae  528,  717. 

—  Expression  der  Follikel  371. 

—  Extractio  lentis  669. 

- Linearex traktion  670. 

- Lappenextraktion  572. 

—  Fadenoperation  bei  Entropium  und 
Trichiasis  nach  Arlt  290. 

—  Galvanokaustik  371,  415,  444. 

- Technik  444. 

—  bei  Geschwülsten  des  Sehnerven  696. 

- nach  Czermak  716. 

- nach  Knapp  696. 

- —  nach  Krön  lein  696,  704. 

—  Halsganglion,  oberes,  Entfernung  bei 
Glaukom  615. 

—  des  Hypopyon  nach  Sa e misch  445. 

—  Intermarginalschnitt  bei  Entropium- 
289. 

—  Iridektomie  537,  573,  610. 

—  —  optische  610. 

- - präparatorische  573. 

- Technik  673. 

- Zufälle  611. 

—  lridosklerektomie  (Lagrange)  614. 
bei  Irisprolaps  416. 

—  Kanthoplastik  288. 

—  —  nach  Kuhnt  373. 

Keratonyxis  667. 

—  Keratoplastik  421. 

- partielle  421. 

- totale  421. 

—  Lidplastik  294. 

--  Lidrandplastiktn  289. 

—  bei  Myopie  136. 

—  Neurotomia  opticociliaris  778. 

—  Orbitalwand,  Resektion,  temporäre, 
nach  Czermak  716. 

—  - - nach  Krönlein  716. 

—  -  — -  Technik  717. 

Parazentese  der  Kornea  417. 

—  —  der  Vorderkammer  445. 

—  Peridektomie  der  Konjunktiva  374. 

—  Peritomie  der  Koniunktiva  374. 

—  Prolapsabtragung  (1er  Iris  736. 

—  Pterygiumoperation  nach  Arlt  390. 

—  Ptosisoperationen  284. 

—  Punktion  der  Sklera  653. 

--  —  der  Vorderkammer  445. 

—  Reclinatio  cataractae  567. 

—  Rücklagerung  von  Augenmuskeln 
217,  226. 

—  Sklcrotomie  612. 

—  Sklerotikonyxis  567. 

—  -  Stapliylomoperationen  419. 

—  Tarsoraphie  292,  721. 

—  Tätowierung  der  Hornhaut  421. 

—  Tenotomie  226. 

—  Tränendrüsenexstirpationen  316. 

—  Tränenröhrchen,  Schlitzung  300. 

—  Tränensackexstirpation  311. 

—  Transfixion  der  Iris  502,  601. 


Operationen  am  Auge  und  den  Ad¬ 
nexen:  Trepanation  nach  Elliot  614. 

—  nach  Holtz  644. 

—  Trichiasisoperation  288. 

—  Verlagerung  des  Wimperbodens  289. 

—  Vorlagerung  der  Augenmuskeln  217. 
227. 

Ophthalmia  arthritica  596. 

—  electrica  427,  773. 

—  militari s  339. 

—  nodosa  429. 

—  scrophulosa  352. 

Ophthalmia,  metastatische  b.  Zystitis 789. 

—  —  bei  Leberkrankheten  78£. 

- bei  Meningitis  798. 

—  —  bei  Pyelonephritis  789. 

- bei  Sepsis  puerperalis  805. 

Ophthalmia  sympathica  773. 
Ophthalmoblennorrhoe  335. 
Ophthalmomalacie  617. 

Ophthalmometer  46. 

—  nach  Helmholtz  46. 

—  nach  Javal- Schioetz  46. 

—  nach  Sutcliff  47. 

Ophthalmometrie  44. 

Ophtha Imomyasis  323. 

Ophthalmoparesis  interna  115. 

—  bei  Atropinvergiftung  806. 
Ophthalmoplegia  externa  211,  214. 

—  —  bei  Botulismus  807. 

- bei  Bulbärparalyse  793. 

—  interna  57,  115,  211. 

- bei  Botulismus  807. 

Ophthalmoreaktion  7,  429. 
Ophthalmoskopie  71,  510. 

Optik,  physiologische  100. 

Optiko-ziliare  Gefäße  78,  84. 
Optikusatrophie,  tabische  687,  791. 

—  siehe  auch  Atrophie  und  Sehnerven¬ 
atrophie. 

Optikusganglion,  primäre  663. 

—  sekundäre  663. 

Optische  Vorbemerkungen  63. 

Optochin  6,  444. 

Optometer  107,  144. 

—  Farben-  145. 

—  Leseproben-  145. 

Ora  serrata  retinae  464,  473,  618. 
Orbiculus  ciliaris  473. 

Orbita,  Anatomie  697. 

—  Blutungen  767. 

—  Fraktur  767,  768. 

—  Steckschüsse  752. 

—  Zellgewebsentzündung  705. 

—  a.  d.  Resektionen,  temporäre,  nach 
Czermak  715. 

- nach  Krönlein  696,  704,  710. 

Orientierung  im  Raum  146. 

—  optische  158. 

-  taktile  158. 

—  Störung  der  202. 

Orthoform  13,  438. 

Orthoformpulver  32. 

—  Salbe  31. 

Orthophorie  197,  218 
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Osteome  717. 

Ostitis  der  Orbita  704. 

P. 

Piidatrophie  388. 

Pagenstechers  Salbe  30. 
Pallidinreaktion  453. 

Palpebra  tertia  317. 

Pannus  crassus  362,  437. 

—  degenerativus  438,  458,  602. 

—  epaulettenförmiger  450. 

—  reparativus  437. 

—  scrophulosus  351,  363,  429,  436. 

—  tenuis  437. 

—  trachomatosus  359,  362,  368,  373. 
436. 

—  s.  a.  Keratitis  pannosa. 
Panophthalmie  503,  517,  733. 

—  bei  Diphtherie  784. 

—  bei  Ulcus  serpens  445. 

—  bei  Variola  784. 

—  -  nach  Verletzungen  733,  776. 

Papille  76,  669. 

—  s.  a.  Sehnerveneintritt  und  Seh¬ 
nervenpapille. 

Papillendiameter  83. 
Papillendurchmesser  83. 

Papillengewebe,  Anomalien  84. 

—  Bindegewebsneubildungen  85. 
Papillom  der  Augenlider  274. 

—  der  Bindehaut  391. 

—  der  Hornhaut  462. 
Papillo-Makularbündel  75. 

Papphülsen  17. 

Parallaxe  74,  84. 

Parallel  strahl  101. 

Parallelversuch  147. 

Parasiten  des  Glaskörpers  532. 

—  -  der  Orbita  713. 

Parazentese  der  Kornea  417. 

—  der  Vorderkammer  9,  445. 

Paresis  musc.  obliqui  inf.  dextr.  210. 

—  - sup.  dextr.  206. 

—  rect.  infer.  sin.  210. 

- - later,  sin.  204. 

-  —  —  medial,  dextr.  205. 

—  -  —  —  super,  sin.  209. 

-  nervi  abduc.  204,  792. 

—  -  —  oculomotor.  211,  792. 

-  —  trochlear.  206. 

Parinaudsche  Konjunktivitis  366. 
Parotitis  und  Dakryoadenitis  787. 
Pediculosus  capitis  271,  351. 

Pemphigus  der  Konjunktiva  363,  384,432. 

—  der  Lider  262. 

Perforation  der  Hornhaut  51. 

—  doppelte  des  Bulbus  743,  744. 
Periadenitis  der  Meibomschen  Drüsen 

269. 

Periarteriitis  89. 

Perichorioidealraum  584. 
Pericornealinjektion  409. 

Peridektomie  der  Konjunktiva  374. 
Perifollikularis  266. 

Perimeter  149,  198. 


Perimetrie  146. 

—  binokulare  149. 

Perineuritis  668. 

Periorbita  698. 

Periostitis  der  Orbita  704. 

Periphlebitis  89. 

—  retinalis  624. 

Periskopische  Gläser  22. 

Peritomie  der  Konjunktiva  374. 
Perivaskultis  89,  625. 

Perlzysten  der  Iris  730. 

Pertussis  und  Bindehautblutungen  784. 
Peters  Salbe  31. 

Pflanzenhärchen  321. 
Pflastersteinwucherungen  der  Konjunk¬ 
tiva  366,  377. 

Phakozele  412,  582. 

Phänomen,  Arg y  11-  Roberts onsches  56. 

—  Bellsches  214. 

Phlegmone  der  Orbita  706,  785. 
Phlyktäne  349,  785. 

Photometer  170. 

Photopsie  649. 

Photoptometer,  Förstersches  170. 
Phthirius  der  Lider  271. 

Phthisis  bulbi  43,  408,  616,  633,  777. 

—  essentielle  617. 

Physostol  29. 

Pigment  der  Papille  87. 

Pigmentatrophie  der  Retina  96. 

—  diffuse  96. 

—  herdförmige  97. 

—  bei  Chorioiditis  97. 

—  bei  Degeneration,  seniler  99. 

—  bei  Glasdrusen  der  Lamina  vitrea 
chorioideae  99. 

—  bei  Glaukom  97. 

—  bei  Miliartuberkel  98. 

—  bei  Retinitis  pigmentosa  96. 

—  bei  Syphilis  97. 

Pigmentdegeneration  der  Retina  641. 
Pigmentepithel  96,  464,  618. 

—  Atrophie  96. 

- diffuse  96. 

- herdförmige  67. 

—  Entwicklung  236. 

—  Hypertrophie  96. 

—  Supraposition  78. 

Pigmentflecke  der  Retina  95,  99. 

—  schildförmige  der  Makula  99. 
Pigmentierung,  Anomalien,  angeborene 

85,  254. 

Pigmentring  77. 

Pigmentzellen  der  Uvea  464. 

Pinguecula  319,  354,  385. 

Pilokarpin  29,  615,  686. 
v.  Pirquets  Kutanreaktion  7,  356. 
Pityriasis  rubra  der  Lider  262. 

Plica  semilunaris  317. 

Plumbum  aceticum  15. 

Pneumokokken- Konjunktivitis  328. 

—  Serum  6. 

—  ulcus  440,  442. 

Pneumonie  und  Chorioiditis  516. 

—  und  Herpes  der  Lider  786. 
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Polarkatarakt  549. 

Polioenzephalitis,  Ophthalmoplegia  int. 

bei  —  116,  806. 

Pollantin  329. 

Polstare  549. 

Polycythaemia  90. 

Polykorie  244. 

Polyopie  644,  799. 

Polypen  der  Bindehaut  391. 

—  bei  Frühjahrskatarrh  377. 
Ponndorfsche  Strichelung  7. 

Pons,  Erkrankungen  des  —  und  Augen¬ 
erkrankungen  794. 

Präaurikulardrüse  41,  327. 
Präventivenukleation  778. 

Präzipitate  51,  62,  400,  451,  483. 
Presbyopie  113. 

—  bei  Anisometropie  137. 

—  bei  Hyperopie  124. 

—  bei  Myopie  136. 

—  verspäteter  Eintritt  bei  Diabetes  114. 

—  vorzeitiger  Eintritt  bei  Diabetes  114. 
Primäraffekt  der  Lider  271. 

Primula  obconica  264. 

Projektion  147. 

Prolapsabtragung  736. 

Prominenz  der  Bulbi  146. 

—  abnorme,  des  Sehnerveneintritts  84. 
Protanopen  164,  166. 

Protargol  30,  331,  342. 

Prothesen  737. 

Protrusio  bulbi  216. 

—  bei  orbitalen  Affektionen  700. 

—  bei  Verletzungen  768. 

Pseudogliom  der  Retina  657. 
Pseudoleukämie  und  Augenerkrankungen 

714,  802. 

Pseudoneuritis  85,  669. 

Pseudopterygium  389,  390. 

Pseudoptosis  283. 

Pseudotumoren  des  Gehirns  671. 
Psoriasis  der  Lider  262. 

Psychische  Störungen  und  Staroperation 
18. 

Psychoneurosen  und  Augenerkrankungen 
798. 

Pterygium  388. 

—  Operation  nach  Arlt  390. 

Ptosis  der  Lider  38,  214,  282,  809. 

—  acquisita  283. 

—  bei  Bulbärparalyse  793. 

—  congenita  283. 

-  hysterisch  799. 

—  muskuläre  284. 

—  Pseudoptosis  283. 

—  paralytica  283. 

—  spastica  283. 

—  sympathica  53,  283. 

Ptosis,  inkomplette,  bei  Sympathikus- 
Lähmungs-Miosis  53,  791. 

Ptosisbrille  284. 

Ptosisoperationen  284. 

Puerperium  und  Augenerkrankungen  805. 
Pulsation,  arterielle  588. 

—  lokomotorische  89. 


Pulvereinstäubungen,  Technik  32. 

—  Airol  32. 

—  Calomel  32. 

—  Dionin  32. 

—  Jodoform  32. 

—  Kollargol  32. 

—  Xeroform  32. 

Punctio  sclerae  653. 

Punctum  horopter  187. 

Punktalgläser  23. 

Punkte,  H orner-Trantassche  378. 
Punktion  der  Vorderkammer  445. 
Punktpaare,  korrespondierende  173. 
Pupillarmembran,  Entwicklung  235,  237. 

—  Überbleibsel  245,  476. 
Pupillarreaktionsprüfung,  Technik  57. 
Pupille  52,  474. 

—  Entrundung  62,  476,  689. 

—  Erweiterung,  reflektorische  63,  59. 
- Efeublattform  bei  Akkommoda- 

tionslähmung  115. 

—  Lage,  exzentrische  246. 

—  Lichtreaktion  56,  56. 

—  Lidschlußreaktion  v.  Graefes  54. 
- hemianopische  56. 

- paradoxe  57. 

Pupillenlicht,  wanderndes,  gleich¬ 
namiges  66. 

- ungleichnamiges  67. 

Pupillenschwarte  484,  646. 
Pupillenstarre,  amaurotische  56. 

—  bei  Epilepsie  799. 

—  hemianopische  Wernickes  159. 

—  reflektorische  56,  792. 

—  traumatische  766. 

Pupillenstörungen  bei  multipler  Sklerosr 

793. 

Pupillenunruhe  54. 

Pupillometer  52. 

Purkinjö-Sansonsche  Bildchen 
106,  543. 

Purpura  und  Augenerkrankungen  SOi 
Pyämie  und  Neuritis  optica  785. 

—  und  Zyklitis  786. 

Pyocyanase  bei  Ulcus  corneae  349. 
Pyramidalstar  547. 

q. 

Quadrantenhemianopsie  158,  666. 
Quecksilberpräparate  8. 

—  Spiegel  70. 

Querdisparation  der  Netzhautbilder  174. 
Querschnitt,  mittlerer  173. 
Quetschungen  des  Auges  724,  754. 

—  der  Aderhaut  758. 

—  des  Bulbus  724,  754. 

—  der  Iris  755. 

— -  der  Konjunktiva  766. 
der  Kornea  755. 

—  der  Lider  766. 

—  der  Linse  761. 

—  der  Orbita  766. 

—  der  Retina  760. 

—  der  Ziliarkörper  756. 
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R. 

Rachitis  und  Augenerkrankungen  801. 
Rachitische  Zähne  462. 

Radiärfaserkegel,  Müller  scher  96,  619. 
Radium  21. 

Radiumstrahlen,  Schädigung  des  Auges 
durch  773.  ~  w 

Randfurchenkeratitis  425. 

Randkeratitis  361. 

Randkolobom  98. 

Randphlyktäne  360,  351. 
Randschlingennetz  319,  399,  469. 
Rankenneurom  der  Lider  274. 
Rarefizierung  des  Pigmentepithels  126. 
Raum,  intervaginaler  des  Sehnerven  660. 
—  Fon  tan a  scher  475,  584. 

—  Ten on scher  584. 

Reaktion  der  Pupille  54. 

—  —  s.  a.  Pupille! 

Reaktionszone  741. 

Reaktivgläser  577. 

Reclinatio  lentis  567. 

Reflexbild  des  Auges  106. 

—  der  Hornhaut  44,  60,  61,  107. 

—  der  hinteren  Linsenfläche  107. 

—  der  vorderen  Linsenfläche  107. 

—  Purkinj6-Sansonsche  60,  106. 
Reflexbogen,  Weiß  scher  65,  66,  81. 
Reflexe  im  Fundus  80. 

Reflexe,  totale  102. 

Reflexionsgesetz  100. 

—  Anwendung  des,  auf  das  Auge  105. 
Reflexstreifen  78. 

Reformaugen  24,  737. 

Refraktion  102,  105. 
Refraktionsbestimmung,  objektive  63. 

—  —  mit  Augenspiegel  49,  63. 
Refraktionsdifferenz  73. 
Regenbogenfarbensehen  178,  692. 
Regenbogenhaut,  s.  Iris  469. 
Regenerationsspieße  der  Kornea  405. 
Reihen,  pseudoisochromatische  167. 
Reiterchen  bei  Schichtstar  552. 

Reizgase  772. 

Reizschwelle  169. 

Reizung,  sympathische  773,  s.  a.  Ophthal¬ 
mia  sympathical 

Reizzustand  im  Akkommodationsappa¬ 
rat  117. 

—  reflektorischer  774. 

Rentenverfahren  778. 

Resorption,  spontane  der  Linse  570. 
Resorzin  15,  30. 

Retentionstheorie  des  Glaukoms  607. 
Retina,  Ablösung  (Amotio)  93,  127,  487, 
621,  647. 

—  —  Theorien  652. 

—  Anämie  624,  628. 

— -  Anatomie  618. 

— -  Atrophie  645. 

—  Atrophia  ex  retinitide  95. 

— -  —  e  lue  herditaria  645. 

—  Bindegewebsbildungen  95. 

Lehrbuch  der  Augenheilkunde.  6.  Aufl. 


Retina,  Blutungen  621,  s.  a.  Netzhaut¬ 
blutungen. 

—  Entwicklung  236. 

—  Entzündungen  94,  621,  633. 

—  Flecke  629. 

—  Fremdkörper  742. 

—  Gefäße  620. 

—  Gefäßring,  Hallerscher  628. 

—  Gefäßveränderungen  89,  624. 

—  Gefäßverschluß  626. 

—  Herde  94,  629. 

—  Hyperämie  625. 

—  Hypertrophie,  variköse  94. 

—  Massen,  fibrinöse  94. 

- hyaline  94. 

—  ödem  93. 

—  Quetschungen  630. 

—  Risse  95,  758. 

—  Trübung,  diffuse  93,  629. 

—  Ursprung  236. 

Retinitis  92,  632. 

—  albuminurica  92,  634,  788. 

- gravidarum  637,  789,  805. 

—  bei  Anämien  92,  638. 

—  bei  Arteriosklerose  92. 

—  durch  Blendung  640. 

—  bei  Cholelithiasis  788. 

—  circinata  (Fuchs)  639. 

—  diabetica  92,  637,  802. 

—  diffusa  93. 

—  exsudativa  externa  630,  639. 

—  fleckförmige  630. 

—  Gefäßveränderungen  626. 

—  haemorrhagica  629. 

—  bei  Kachexie  638,  802. 

—  bei  Karzinomatose  639. 

—  bei  Leberabszeß  788. 

—  bei  Leukämie  639,  801. 

—  luetica  92,  634. 

—  e  lue  hereditaria  645. 

—  metastatica  92,  633. 

—  nephritica  91,  92,  634. 

—  bei  Oxalurie  638. 

—  pigmentosa  96,  641. 

- sine  pigmento  644. 

—  proliferans  95,  624,  758. 

—  punctata  albescens  644. 

—  septica  92,  633. 

—  septisch  toxische  638. 

—  bei  Skorbut  638. 

—  Therapie  633. 

—  bei  Wurmkrankheit  638,  788. 
Retino-ziliare  Venen  78. 

Rhagaden  38,  363,  430. 

Rheumatismus  und  Iritis  785. 

Rhinitis  330. 

Rhinologische  Untersuchung  4. 
Rhinosklerom  der  Lider  271. 
Richtungslinie  108,  187. 

Riesenmagnet  750. 

Ringabszeß  der  Hornhaut  446. 

Ringe  nach  Landolt  110. 

Ringkeratoskop  44. 

Ringskotom  641. 

Ringtrübung  nach  Kontusion  565. 
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Rollpinzette  nach  Knapp  372. 
Röntgenogramm  745. 
Röntgenphotographie  bei  Fremdkörpern 
744. 

—  bei  Hypophysistumoren  695. 
Röntgenstrahlen,  Schädigung  des  Auges 

durch  773. 

Rosthof  der  Kornea  741. 

Rotgrünblindheit  164,  165. 
Rotgrünempfindung  150. 

Rotz  der  Lider  271. 

Rucknystagmus  231. 

Rückenmarkserkrankungen  und  Augen¬ 
erkrankungen  791. 

Rücklagerung  von  Augenmuskeln  217, 
226. 

Rüsselbildung  bei  Zvklopie  251. 

Rüte,  Spiegel  74. 

Ruhelage,  normale  des  Auges  197. 
Ruptur  der  Aderhaut  758. 

—  des  Bulbus  762,  764. 

--  der  Sklera  765. 

subkonjunktivale  765. 

S. 

Sabadillessig  358. 

Sachssche  Lampe  63. 

Salben,  Augen-  30. 

—  Borsalbe  31. 

—  Byrolin  31. 

-  Cuprum  citricum  31. 

—  Cuprocitrol  31. 

—  Jodoformsalbe  29. 

Lassarsche  Zinnoberpaste  31. 

—  Lenigallol  31. 

—  Neissersche  31. 

—  Noviform  31. 

—  Pagenstechersche  31. 

—  Sa ttl ersehe  31. 

—  Sublamin  31. 

—  Sublimat  31. 

Salizylpräparate  5,  8,  10,  s.  a.  Aspirin. 
Sajodin  9. 

Salvarsan  9. 

Salztrübung  der  Linse  565. 

Sammelbilder  175. 

Santonin  und  Augenerkrankungen  806. 
Sarkom  der  Aderhaut  527. 

—  der  Bindehaut  393. 

—  der  Hornhaut  463. 

—  der  Lider  274. 

des  N.  opticus  715. 
der  Orbita  715. 

—  des  Siebbeines  719. 
der  Tränendrüse  315. 

Saugapparat  nach  Heurteloup  15,  525. 
Saugbehandlung  4. 

Scarifikation  15. 

Scarlatina  und  Neuritis  637,  785. 
Sehädelinißbildungen  u.  Augenerkran¬ 
kungen  679,  799. 

Scharlachnephritis  und  Retinitis  637. 
Schattenprobe  49,  s.  a.  Skiaskopic  65. 
Schattensehen  178. 

Scheibe,  Massonsche  169. 


Scheibe,  Recoßsche  74. 
Scheinbewegungen  bei  Diplopie  204. 
Scheiners  Versuch  145. 
Scheinkatarakt  679. 

Scheinmyopie  123. 

Scherendiszision  578. 

Schichtstar  551. 

—  durch  Rachitis  553,  801. 

—  Vererbung  552. 

Schichten,  plexiforme,  der  Retina  619. 
Schielablenkung  197. 

Schielainblyopie  176,  221. 

Schielen,  Differentialdiagnose  gegen¬ 
über  Lähmungsschielen  223. 

—  divergierendes  222,  227. 

—  Höhen-  222. 

—  intermittierendes  222. 

—  konkomittierendes  217,  220. 

- Ursachen  221. 

—  konvergierendes  220. 

—  latentes  217. 

—  manifestes  220. 

—  scheinbares  197. 

—  Therapie  220,  224. 

—  vertikales  230. 

—  s.  a.  Strabismus. 

Schielstellung,  paralytische  200. 
Schieiwinkel,  Messung  198. 
Schimmelpilzkeratitis  447. 
Schlagschatten  557. 

Schleiersehen  178. 

Schleimcysten  der  Orbita  713. 
Schlemmscher  Kanal  396. 

- Fehlen  desselben  598. 

Schlußverband  16. 

Schmerzen  bei  Augenerkrankungen  34. 
Schmierkur  454. 

Schneeblindheit  21,  322,  773. 
Schnittwunden  des  Auges  723. 
Schrumpfungstheorie  bei  Ablatio  reti¬ 
nae  652. 

Schulbänke,  hygienische  134. 
Schulfollikel  332. 

Schutzbrillen  21. 

Schutzverband  17. 

Schwachsichtigkeit,  Simulation  182. 
Schwarze  Fleck  126. 
Schwarz-vor-den-Augen  178. 
Schwrarzwei  ß-Sinn-Störungen  165. 

Sch wef elkoh lenstoff Vergiftung  und 
Augenerkrankungen  806. 
Schwellungskatarrh,  akuter  327. 

—  phlyktänulärer,  skrofulöser  349. 
Schwitzkuren  5. 

Scopolamin  28. 

—  Morphiumnarkose  12. 

Seborrhöe  der  Lider  261. 

Seclusio  pupillae  480,  485. 

Sedobrol  11. 

See,  Aufenthalt  an  der  5. 
Seelenblindheit  664. 

Sehakt,  binokularer  172,  221. 

Sehbahn,  Verlauf  661. 

Sehen,  binokulares  172. 

—  besseres  in  der  Dämmerung  179. 
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Sehen,  genaues  im  Raum  146. 

—  Physiologie  172. 

—  qualitatives  147,  544. 

—  quantitatives  546. 

—  stenopäisches  172. 

—  stereoskopisches  175. 

--  Störungen  175. 

— -  Therapie  176. 

—  Untersuchung  175. 

Sehfeld  186. 

Sehgruben  233. 

Sehleistungen  für  bestimmte  Berufe  183. 
Sehnerv  652. 

—  Abblassung,  temporale  86,  681,  792. 
- totale  87. 

—  Anatomie  659. 

—  Degeneration  668,  684,  686. 

—  Druckatrophie  693. 

---  Einpflanzung,  schräge  82. 

~~  Entzündung  669. 

—  Entwicklung  236. 

—  Exkavation  78,  586. 

- s.  a.  Exkavation  I 

—  Faserverlauf  662. 

—  Hyperämie  669. 

—  Leitungsunterbrechung,  retrobulbäre 
692. 

—  Mangel,  völliger  247. 

—  Schwellung  669. 

—  Trübung  669. 

—  Verletzung  692. 

Sehnervenatrophie  672,  687,  s.  a.  Atro¬ 
phie! 

—  absteigende  88,  669. 

—  ascendierende  643. 

—  bei  Arteriosklerose  689,  693. 

—  nach  Blutverlust  692,  802. 

—  Druck-  693. 

—  familiäre  686. 

—  einfache  97,  687. 

—  nach  Gehirnverletzung  692. 

—  glaukomatöse  605,  689. 

—  idiopathische  690. 

—  kavernöse  605. 

— -  nach  Kopfkontusionen  692. 

—  neuritische  88,  672. 

—  primäre  687. 

—  progressive  88,  687. 

—  Prognose  690. 

—  retinale  95. 

—  nach  Schädelbasisfraktur  692. 

—  Symptome  687. 

—  tabische  88,  687,  791. 

—  temporale  680. 

—  Therapie  691,  699. 

—  nach  Verletzungen  692. 

—  bei  Verschluß  der  Art.  centralis  re¬ 
tinae  88,  689. 

—  wachsgelbe  643,  672. 

Sehnervenbahn  661,  662. 
Sehnerveneintritt  76. 

—  Anomalien  81. 

—  Prominenz,  abnorme  84. 

—  Veränderungen,  angeborene  85. 
- erworbene  86. 


Sehnervengefäße,  Erkrankungen  89. 

I  Sehnervenkolobom  82,  242. 
Sehnervenleiden  bei  Schädel deforma- 
tionen  679. 

Sehnervenpapille  76. 

—  Bindegewebsbildung  85. 

—  Entzündung  86. 
Sehnervenscheidenkolobom  82. 
Sehnervenschwund  87,  s.  a.  Atrophie! 
Sehnervenwurzeln  660. 

Sehproben,  Haselbergsche  183. 

—  Bergmannsche  110. 

Sehpurpur  618,  621. 

Sehrichtung,  Haupt-  186. 

—  identische  186. 

Sehrot  618. 

Sehschärfe  100. 

—  Bestimmung  für  Analphabeten  110. 
- mit  Buchstaben  108. 

- nach  der  Doppelobjektmethode 

108. 

—  gewerbliche  780. 

—  wissenschaftliche  780. 

—  zentrale  Störung  bei  Glaukom  588. 
Sehschwäche  176. 

—  einseitige  175. 

- Simulation  179. 

!  Sehstörungen  in  der  Dämmerung  179. 

—  Lokalisation  von  664. 

Sehstrahlung,  Grati  ölet  sehe  663. 
Sehwinkel  108. 

—  kleinster  108. 

Sehzentrum  663. 

Sekretanhäufung  in  Meibomschen 
Drüsen  332. 

|  Sekretionstheorie  bei  Ablatio  retinae  652. 

|  —  bei  Glaukom  607. 

Sekretuntersuchung  bei  Konjunktivitis 
324. 

—  Gram  färb  ung  326. 

Sekundärglaukom  338,  418,  451,  593, 

599,  611. 
i  —  Ätiologie  600. 

Selbstkorrektion  bei  Hyperopie  65,  122. 
Semidecussatio  nervi  optici  663. 
Sensibilität  der  Hornhaut  43. 

Sepsis  und  Neuritis  optica  785. 

|  —  und  Zyklitis  785. 

!  Septum  orbitale  257,  698. 
Serumtherapie,  Allgemeines  6,  7,  349. 
Sichtbarkeit  der  Gefäße  bei  Hyperopie  67. 

|  Sideroskop,  Sideroskopie  742. 

!  Siderosis  bulbi  507,  747. 

'  Siebbein  697. 

Signale,  farbige  Prüfung  mit  167. 
Simulation  179. 

—  Differentialdiagnose  180. 
Simultankontrast  104. 

Sinus  frontalis,  Osteom  718. 
Sinusthrombose  und  Augenmuskelläh¬ 
mungen  785. 

!  Skala,  skiaskopische  67. 

I  Skarifikation  15. 
i  Skiaskop  67. 

|  Skiaskopie  49,  65. 
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Sklera,  Anatomie  533. 

—  Ektasie  535,  537. 

—  Entwicklung  234. 

—  Verdünnung  ders.  bei  Myopie  125. 

—  Verletzungen  727. 

- perforierende  727. 

Skeralband  396. 

Skeralpunktion  611. 

Skeralring  78. 

Skeralrinne  534. 

Skeralruptur  765. 

—  subkonjunktivale  765. 

Skleralsporn  bei  glaukomatöser  Exkava¬ 
tion  604. 

Skleralwulst  533. 

Sklerektomie  (Lagrange)  614. 

Skleritis  353,  456,  534. 

Sklerose,  multiple,  und  Augenerkran¬ 
kungen  684,  792. 

Sklerosierung  der  Linse  543. 
Sklerotikalgefäßring  des  Nervus  opticus 
660. 

Sklerotikochorioidalkanal  78. 
Sklerotikonvxis  567. 

Skerotomie  612. 

Skopolamin-Morphium-Narkose  12. 
Skorbut  und  Augenerkrankungen  802. 
Skotome  149. 

—  absolute  150. 

—  doppelseitige  152. 

—  einseitige  152. 

—  exzentrische  154. 

—  Farben-,  relatives,  zentrales  682. 

—  Flimmer-  162. 

—  glaukomatöses  588,  589. 

—  bei  Hemikranie  799. 

—  heteronvme  160. 

—  homonyme  155. 

—  konzentrische  152. 

—  negative  149. 

—  objektive  149. 

—  periphere  154. 

—  positive  150,  623. 

- bei  Myopie  133. 

—  relative  iöO. 

—  ringförmige  153,  641. 

—  sektorenförmige  153. 

- bei  tabischer  Optikusatrophie  152. 

—  subjektive  150,  520. 

—  Vergrößerung  der  152. 

—  zentrales  150,  773. 

—  durch  Alkoholismus  805. 

—  durch  Anilin  807. 

—  durch  Arsen  807. 

—  durch  Benzin  807. 

—  durch  Haschisch  807. 

—  durch  Jodoform  807. 

—  bei  multipler  Sklerose  792. 

—  durch  Nikotinvergiftung  806. 

—  durch  Thyreoidin  807. 

Skrofulöse  und  Augenerkrankungen  785. 

—  und  Tuberkulose  352. 

Sn  eilen  sehe  Sehprobentafel  108. 
Solitärtuberkel  der  Chorioidea  99. 

—  der  Iris  504. 


Sondierung  des  Tränenkanals  300,  303, 
310. 

Sonnenstrahlen,  Schädigung  des  Auges 
durch  773. 

Sophol  30,  341. 

Spätglaukom  599,  s.  a.  Sekundärglaukom. 
Spätinfektion  735. 

Spaltbildungen  241. 

Spaltung  des  Ulcus  serp.  445. 
Spannungsmyopie  64,  118,  125. 

Spekulum  nach  Müller  310. 

—  nach  Axenfeld  310. 

Sphärizität  139. 

Sphincter  iridis  471. 

Sphinkterektomie  420. 

Sphinkterlähraung,  motorische  54,  57. 
Sphinkterrisse  57,  478,  755. 

Spiegel,  Erkennung  der  101. 

Spiegelgesetz  100,  106. 

Spina  trochlearis  191. 

Spindelstar  554. 

Spinnewebenachstar  578. 

Spontanheilung  der  Katarakt  559. 
Sporotrichose  der  Lider  272. 

Spülungen  der  Augen  15. 
Stäbchenadaption  170. 

Stäbchenseher  168. 

Stäbchen  versuch  175. 

Stäbchensehzelle  619. 

Stärkebinden  17. 

Stammerkrankung,  periphere  56. 
Staphvloma  corneae  408. 

- partielle  408,  412. 

- totale  408,  412. 

—  posticum  80. 

—  sclerae  537,  766. 

- - äquatoriale  538. 

- bei  Glaukom  603. 

- Interkalar-  537. 

- Ziliar-  537. 

—  verum  bei  Myopie  98,  125. 
Staphylomoperationen  419. 

Star  543. 

—  grauer  543,  s.  a.  Cataracta. 

—  grüner,  592,  s.  a.  Glaukom. 
Starfamilien  549. 

Staroperationen,  s.  Cataraktoperationen. 
Starre  der  Pupille,  amaurotische  56. 

—  s.  a.  Pupillenstarre  und  Pupille. 
Starstechen  567. 

Stase,  venöse,  bei  Glaukom  590. 

- der  Zentralgefäße  90. 

Stauung,  Bi  ersehe  4. 

Stauungsödem  bei  Glaukom  590. 
Stauungspapille  87,  672,  795, 

—  bei  Bleiintoxikation  795. 

—  bei  Cysticercus  cerebri  677,  795. 

—  doppelseitige  bei  Gehirnkrankheiten 
797. 

—  bei  Hirnabszeß  677. 

—  bei  Hirnlues  677,  795. 

—  bei  Hydrocephalus  677,  797. 

—  Hydrops  vaginae  nervi  optici  675. 

—  bei  Meningitis  677. 

—  bei  multipler  Sklerose  792. 
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Stauungspapille  bei  Ohrerkrankungen 
677,  80a 

—  bei  Orbitalerkrankungen  678. 

—  bei  Sinusthrombose  677,  795. 

—  Theorien  674. 

—  Therapie  678. 

—  bei  Tuberculosis  cerebri  786,  795. 

—  bei  Tumor  cerebri  677,  797. 

—  bei  Turmschädel  679,  800. 
Stellungsanomalien  186.  220. 

—  der  Lider  279. 

Stereoskop  175,  225. 

—  Aufnahmen  746. 

—  Übungen  219,  225. 

Stereoskopisches  Sehen  175. 

Sternfigur  in  Makula,  bei  Retinitis  95. 
Stichreaktion  bei  Tuberkulose  453. 
Stichwunden  des  Auges  729. 

Stilling,  Farbentafeln  167. 
Stoffwechselkrankheiten  und  Augen¬ 
erkrankungen  802. 

Stovain  10. 

Strabismus  217. 

—  alternans  176. 

—  concomitans  217,  220. 

—  convergens  220. 

- myopum  128. 

—  deorsum  vergens  222. 

—  divergens  222,  227. 

—  hyperopum  128. 

—  intermittens  222. 

—  operative  Behandlung  226. 

—  sursum  vergens  222. 

—  Therapie  219,  224. 

—  s.  a.  Schielen. 

Strahlen,  ultraviolette,  Schädigung  des 
Auges  durch  773. 

Strahlenkörper  476,  s.  a.  Corpus  ciliare. 
Strahlenschutz  20. 

Strahlentherapie  20,  435,  696,  715. 
Strahlenverlauf  bei  Hyperopie  121. 

—  bei  Myopie  130. 
Streptokokkennekrosen  349. 

Strikturen  im  Tränennasenkanal  306. 
Strömung,  körnige  90. 

Strudelvenen  467. 

Stützzeilen,  Müll  ersehe  512,  620. 
Sublamin  31. 

Sublimat  19. 

—  Salbe  31. 

Subluxatio  lentis  115.  575,  761. 

Sulcus  subtarsalis  318. 

Supertraktion,  nasale,  bei  Myopie  126. 
Suprachorioidea  510. 
Supraorbitalneuralgie  10. 

Supraposition  des  Pigmentepithels  78. 
Suprarenin  11. 

Sutcliff  47. 

Sykosis  der  Lider  265. 

Symblepharon  252,  280,  361,  771. 
Sympathikuslähmung  27,  53,  786,  791. 
Symptom,  v.  Graefes  38,  720. 

—  Möbiussches  720. 

—  Stellwagsches  720. 


Synchisis  530. 

—  scintillans  62,  531. 

Synechie,  herdförmige  491. 

—  hintere  484,  486. 

—  ringförmige  491. 

—  saumartige  492. 

—  totale  hintere  486. 

Syphilis  der  Aderhaut  97,  521. 

—  der  Bindehaut  803. 

—  der  Iris  496. 

—  der  Kornea  461. 

—  der  Lider  271. 

—  der  Tränenorgane  314. 

—  und  Augenerkrankungen  803. 
Syphilome  der  Uvea  496. 

Syrgol  30,  331. 

Syringomyelie  und  Augenerkrankungen 
793. 

System,  zentriertes  103. 

T. 

*  Tabes  und  Augenerkrankungen  791. 

|  —  Pupillenstarre,  reflektorische  792. 
Täfelung  der  Aderhaut  95. 

Tafeln,  pseudochromatische  167. 
Tangentenskala  nach  Maddox  199. 

!  Tannin  28. 

i  Tarsalmuskel,  Müllerscher  259. 

Tarsitis  syphilitica  271. 

Tarsoraphie  293,  721. 

Tarsus,  Ausschälung  des,  nach  Kuh  nt 
373. 

Tastversuche,  v.  Graefes  202. 
Tätowierung  der  Hornhaut  420. 
Teichoskopie  162. 

Teilrente  781. 

Teleangiektasien  der  Lider  273. 

Te  non  sehe  Faszie,  Kapsel  698. 

—  Entzündung  derselben  699. 
Tenonscher  Raum  584. 

Tenotomie  der  Augenmuskeln  217,  226. 
Tension  42. 

Teratom  des  Bulbus  253. 

—  der  Hornhaut  463. 

—  der  Orbita  253,  713. 

Terminolsalbe  31. 

Termophore  14. 

Tetanie  und  Augenerkrankungen  789,799. 
Tetaniestar  662. 

Tetanusserum  7. 

Therapie,  Allgemeines  3. 
Thrombophlebitis  der  Orbitalvenen  709. 
Thrombose  der  Orbitalvenen  709. 

—  der  Zentralarterie  88,  626,  787. 

—  der  Zentralvene  91,  688,  787. 

Tic  convulsif  und  Augenerkrankungen 
799. 

Tonerde,  essigsaure  15. 

Tonometer  42. 

—  nach  Maklakoff  43. 

—  nach  Schioetz  42,  586. 

Torpor  retinae  170. 

j  Tortuositas  vasorum  78. 

|  Totalhyperopie  123. 
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Totalrefraktometer  nach  Abbe  102. 
Totalstaphylom,  angeborenes  249. 
Totalstar  554,  s.  a.  Staphylom. 
Trabeculum,  corneo-sklerale  473,  533. 
Trachom  358,  s.  a.  Conjunctivitis  gra- 
nulosa. 

Trachomkörperchen,  Prowaczeksche 
365. 

Tractus  opticus  661. 

Tractus  uvealis,  Entzündung  60,  514. 
Traktushemianopsie  158. 

Transfixion  der  Iris  nach  Fuchs  489. 
609. 

Tränendrüse  295. 

—  akzessorische  295. 

—  Entwicklung  238. 

—  Erkrankungen  312. 

—  Exstirpation  316. 

—  Hypersekretion  298. 

—  Innervation  296. 

—  Mikulicz  sehe  Krankheit  314. 

—  Tumoren  315. 

Tränenfistel  308,  312. 

Tränennasenkanal  297. 

—  Entwicklung  239. 

—  Entzündung,  chronische  306. 

—  Fremdkörper  305. 

—  häutiger  Verschluß  307. 

—  Konkremente  305. 

—  Stenosen,  Strikturen  306. 

—  Tuberkulose  307. 

Tränenorgane  295. 

—  Physiologie  295. 

Tränenpunkte  299. 

—  Atresie  254,  299. 

—  Eversion  299. 

—  Fehlen  254. 

—  Sondierung  303. 

—  überzählige  254. 

—  s.  a.  Tränenorgane. 

Tränenröhrchen,  Anatomie  297. 

—  Atresie  299. 

—  Fremdkörper  305,  751. 

—  Hindernis,  mechanisches  301. 

—  Konkrement  305. 

—  Schlitzung  300. 

—  Sondierung  303. 

—  Spülung  302. 

—  Stenosen  304. 

—  Verschluß  299. 

Tränensack,  Anatomie  297. 

—  Abszeß  308,  312. 

—  Blenorrhoe  254. 

—  Ektasie  308. 

—  Entzündung  308,  311. 

—  Exstirpation  311. 

—  Fistel  308,  312. 

- angeborene  254. 

—  Fremdkörper  305. 

—  Katarrh,  angeborener  306,  309. 

—  Mangel  des  254. 

—  Obliteration  308. 

—  Spülung  302. 

Tränensekretion  296. 

Tränenträufeln  298,  741. 


Transfixion  der  Iris  nach  F u  chs  490.  609. 
Trepanation  bei  Glaukom  nach  Elliot 
614. 

—  palliative,  bei  Stauungspapille  678. 
Trichiasis  286,  738. 

—  Operationen  288. 

Trichinosis  und  Augenerkrankungen  788. 
Trichromasie  168. 

—  anomale  168. 

Trigeminuslähmung,  Sensibilität  der 
Hornhaut  bei  44. 

Trigeminusstörungen  bei  Syringomyelie 
793. 

Trinkkuren  4. 

Tripperiritis  493. 

Tritanopen  165. 

Trochlea  190. 

Trübungen  des  Glaskörpers  61,  530.  634. 

—  der  Hornhaut  50,  248,  450,  459. 
- s.  a.  Hornhauttrübungen. 

—  der  Retina  93,  629,  669. 

Trugbild  bei  Augenmuskellähmung  201 
Tuberkulide  356. 

Tuberkulin  Koch  7,  356. 

Tuberkulose  und  Augenerkrankungen  785. 

—  der  Aderhaut  520,  786. 

—  der  Bindehaut  381,  786. 

I  —  des  Bulbus  786. 

I  —  des  Corpus  ciliare  786. 

I  —  des  Felsenbeines  786. 

!  —  der  Iris  600,  786. 

*  —  der  Kornea  452,  786. 

I  —  der  Lider  272.,  786 

—  der  Orbital  wände  685,  786. 

—  der  Sklera  786. 

—  der  Tränendrüse  314,  786. 

—  der  Tränenorgane  307,  315,  786. 

j  Tumor  cerebri  und  Augenerkrankungen 
677,  795,  797. 

I  —  lacrimalis  301. 

—  vasculosus  der  Lider  272. 

i  Tumoren  der  Aderhaut  94,  527. 

—  bösartige  392. 

—  der  Konjunktiven  390. 

—  gutartige  390. 

1  —  der  Iris  507,  526. 

I  —  des  Ziliarkörpers  526. 
i  —  Therapie  528. 

,  Tumorreflex  61. 

Turmschädel  und  neuritische  Atrophie 
j  679,  800. 

Tuschieren  27. 

!  Typhus  und  Iritis  785. 

—  und  Neuritis  optici  785. 

Typus  inversus  der  Papille  83 


|  Übergangsfalte  der  Konjunktiva  317. 
Übersichtigkeit  64,  118,  119. 

—  siehe  auch  Hyperopie  und  Hyper 
metropie. 

I  Uhrglasschutzverband  16.  342. 

!  Ulcus  corneae  411. 


Register. 
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Ulcus  cornea,  Ätiologie  422,  429. 

- eczematosus  428. 

- e  lagopthhalmus  424. 

- mycoticus  438. 

- primäres  422. 

- randständiges  425. 

- rodens  434. 

- sekundäres  422. 

- serpens  439. 

- simplex  411. 

- s.  a.  Geschwür  der  Hornhaut. 

—  durum  der  Konjunktiva  803. 

- der  Lider  271,  803. 

—  molle  der  Lider  271. 

- und  Augenerkrankungen  805. 

—  tuberculosum  conjunctivae  381. 
Ultraviolette  Strahlen  21,  773. 
Umbralgläser  22. 

Umgekehrtes  Bild,  Untersuchung  71. 
Umschläge  13. 

Unfallentschädigung  778. 

Unitarier  362. 

Unterdrückung  von  Netzhautbildern  223. 
Unterlidzyste,  angeborene  251. 
Untersuchung  des  Auges  33  ff. 

—  bei  Kindern  36. 

—  rhinologische  4. 

—  Urin.  4. 

Urtikaria  der  Lider  262. 

Uvea,  Allgemeines  464. 

—  Geschwülste  525. 

—  s.  Aderhaut  508. 

Uveitis  cf.  514 ff. 

V. 

Vakzine  7. 

—  Gonokokken-  7. 

Vakzineerkrankung  der  Hornhaut,  Diffe¬ 
rentialdiagnose  261. 

—  der  Kornea  457. 

—  der  Lider  261,  431. 

—  Therapie  262. 

Variola  und  Augenerkrankungen  431,  787. 
Varizellen  431. 

Varizen  der  Lider  273. 

—  der  Orbita  711. 

Vegetationen,  adenoide  352,  430. 

Vena  centralis  retinae  76. 

—  Erkrankungen  89. 

—  Thrombose  628. 

—  Unterbrechung  der  Blutsäule  627. 
Vena  ophthalmica  inferior  699. 

- superior  699. 

Venae  ciliares  anticae  467. 

—  cilio-retinales  78. 

—  Schlemmsche  396,  467,  584. 

—  sectio  15. 

—  vorticosae  467,  584. 

—  Venen  der  Orbita,  Thrombose  709. 
Venenplexus,  Schlemmscher  396,  467, 

584. 

Venenpuls,  spontaner  der  Papille  90. 
Verätzungen  des  Auges  769. 
Verbindungszone,  epithelial-gliöse  512. 
Verbrennungen  des  Auges  769. 


|  Verdauung  4. 

Verfärbung,  siderotische  des  Bulbus  747. 
Verdunkelung  des  Gesichtsfeldes  178. 
Verflüssigung  des  Glaskörpers  530. 
Vergrößerung  des  blinden  Fleckes  155. 
Verbände  15. 

Verkalkung  der  Hornhaut  459. 
Verlagerungen  der  Linse  679. 
Verletzungen  des  Auges  723. 

—  der  Iris  730. 

—  der  Konjunktiva  727,  740. 

—  —  perforierende  727. 

—  der  Kornea  726. 

—  der  Lider  277,  738. 

—  der  Linse  729. 

—  der  Orbita  752. 

—  der  Sklera  727,  732. 

Verletzungen  des  Auges  durch  Kampf¬ 
gase  771. 

- Kontusionswirkung  754. 

—  der  Aderhaut  757. 

—  der  Iris  755. 

—  der  Konjunktiva  766. 

—  der  Kornea  755. 

—  der  Lider  766. 

—  der  Linse  761. 

Verletzungen  der  Orbita  766. 

—  der  Retina  760. 

—  des  Ziliarkörpers  756. 

—  der  Zonula  761. 

—  - thermisch  und  chemisch 

:  wirkende  Insulte  769. 

Vernarbung,  zystoide  der  Bindehaut  576. 
Veronal  11. 

Verrostung  des  Auges  747. 

Verschiebung,  entgegengesetzte  105. 

—  parallaktische  74,  102,  673. 

—  perspektivische  74. 

—  prismatische  106. 
Verschiebungstypus,  Forst  er  scher  162. 

—  bei  Hysterie  162. 

—  Sch  ein  er  scher  145. 

—  bei  traumatischer  Neurose  162,  798. 
Verschleierung  178. 

Versiegen  der  Tränen  296. 

Versuch,  Scheiners  145. 
Vertikalschielen  230. 

—  dissoziiertes  222. 
Verwechslungsproben  182. 

Verzerrtsehen  178,  520. 

Vierfachsehen  581. 

Vierhügel,  Erkrankungen  der,  und  Augen¬ 
erkrankungen  796. 

Vierter  Ventrikel,  Erkrankungen  und 
Augenerkrankungen  794. 
Violettblindheit  168. 

Vollrente  781. 

Vorderkammerblutung  481,  730,  755. 
Vorderkammer,  Fehlen  derselben  50. 

—  Punktion  10,  445. 

—  Verengerung  derselben  51. 
Vorhangsehen  178,  649. 

Vorlagerung  des  Wimperbodens  #284. 

—  von  Augenmuskeln  217,  227. 

Vouzin  729. 
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W. 

Wahlproben,  Holmgreensche  166. 
Wanderphlyktäne  351,  428. 

Wärme,  Anwendung  der  10. 
Wärmestrahlen,  Schädigung  792. 

Warzen  der  Lider  273. 

Waschungen  der  Augen  lö. 
Wasserkammerbrillen  139. 
Wassermannsche  Reaktion  8,  671,  678. 

—  Lumbalpunktion  8,  678. 
Wasserspalten  557. 

Wattemassage,  medikamentöse  10,  371. 
Weinen,  Versiegen  des  296.- 
Weitsichtigkeit  119,  s.  a.  Hyperopie. 
Weißscher  Reflexbogen  81. 
Winkelminute  108. 

Wölbungsdifferenz,  normale  47. 
Wolkensehen  649. 

Wollproben,  Holmgreensche  166. 
Wundbehandlung  16. 

Wunden,  perforierende,  Behandlung  736. 
Wundinfektion  bei  Perforation  733. 
Wundstar  565,  761. 

Wurmkrankheit  und  Retinitis  638. 
Wurzelerkrankungen  215. 

X. 

Xantelasma  der  Lider  274. 

Xantopsie  165. 

—  bei  Ikterus  788. 

—  bei  Santoninvergiftung  806. 
Xeroformpulver  20,  32. 

—  Salbe  32. 

Xerophthalmus  363,  370. 

Xerosebazillen  325,  388. 

Xeroseflecken  der  Koniunktiva  170. 
Xerosis  bulbi  bei  Alkoholintoxikation  806. 

—  conjunctivae  386,  446. 

- bei  Darmkatarrh  387,  787. 

—  corneae  461,  787. 

Z. 

Zähne,  Hutchinson  sehe  452. 

—  rachitische  452,  553. 

Zapfen  der  Netzhaut  108,  618. 
Zapfenadaption  168. 

Zeichen,  Bjerrumsches  155. 

Zeisssche  Talgdrüsen  258. 

Zentralarterie  76,  661. 


Zentralarterie,  Durchtrennung  89. 

—  Embolie  88,  626. 

—  Krampf  90. 

—  Thrombose  88,  90,  626,  787. 

—  Verschluß  88. 

Zentralvene  76,  661. 

—  Thrombose  90,  628,  787. 

Zentralstar  554. 

Zentralkapselstar  412. 

Ziliarfortsätze  465,  474,  585. 

—  Entwicklung  235. 

Ziliargefäße  466. 

Ziliarinjektion  409,  728. 

Ziliarkörper,  Anatomie  469,  472. 

—  Geschwülste  626. 

—  Kolobom  241. 

—  Kontusionsverletzung  756. 

—  Prolaps  731. 

Ziliarmuskel,  Müller- Br ückesche  112. 
Ziliarneuralgie,  irradiierende  410,  433. 
Ziliarneurose  489. 

Ziliarstaphylom  537. 

Ziliarvenen,  Erweiterung  bei  Glaukom 
320,  589. 

Zilien,  Schiefstellung  286. 

Zilienpinzette  266. 

Zilioretinale  Arterien  78. 

Zinc.  sulfur.  30,  334. 

—  sulfur. -Salbe  (Sattler)  31. 

Zinn  scher  Gefäßkranz  78. 
Zinnoberpaste  Lassars  31. 
Zirkulationsschwankungen  bei  Glaukom 

595. 

Zirbeldrüse,  Erkrankungen  der,  und 
Augenerkrankungen  795. 

Zonula  Zinnii  (ciliaris)  112,  540. 
Zuckerstar  561,  802. 

Zyklitis  478,  482. 

—  bei  Meningitis  785. 

—  s.  a.  Iritis! 

Zyklodialyse  (Heine)  537,  613. 
Zyklopenauge  187. 

Zyklopie  251. 

Zylindergläser  143. 

Zysten  der  Bindehaut  390. 

—  der  Iris  507,  730. 

—  der  Orbita  711. 

—  s.  a.  Cysten! 

Zystizerkus  648,  713,  788,  794. 
Zytotoxine  585. 
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Talfel  I. 


Normaler  Augenhintergrund. 


♦ 


Tafel  fl  . 

Fig.  1.  Normaler  Angenhintergrund;  getäfelt. 

Fig.  2.  Normaler  Augenhintergraad,  pigmentarm,  blon( 


Tafel  IH. 


Fig.  1.  Normaler  Sehnerveneintritt  mit  großer  physio 
logischer  Exkavation. 

Fig.  2.  Glaukomatöse  Sehnervenexkavation. 

Fig.  3.  Einfache  Sehnervenatrophie. 

Fig.  4.  Sehnervenatrophie  nach  Neuritis. 

Fig.  5.  Conus  temporalis  (Staphyloma  posticum)  bei  Myopj 
Fig.  6.  Konus  nach  unten. 


Fig.  1. 
Fig. 


Tafel  K 

Neuritis  optica  (Papillitis). 
2.  Retinitis  albuminurica. 


Fig. 


Tafel  V. 

1.  Retinitis  (bei  Arteriosklerose). 
Fig.  2.  Retinitis  diabetica. 


Tafel  VT. 


Retinitis  anaemica. 


Tafel  Yll. 


Fig.  1.  Embolie  (Thrombose)  der  Arteria  centralis  retinae 
Fig.  2.  Thrombose  eines  Astes  der  Vena  centralis  retinae 


Tafel  VIII. 


Fig.  1.  Amotio  retinae. 

Fig.  2.  Pigmentdegeneration  der  Netzhaut  (sogenannte 
Retiuitis  pigmentosa). 


Tafel  JX. 

Fig.  1.  Chorioiditis  disseminata. 

Fig.  2.  Chorioiditis  mit  ausgedehnter  (diffuser)  Atroph 

der  Aderhaut. 


Tafel  X. 

Fig.  1.  Sklerose  der  Chorioidealgefäße. 


Fig.  2.  Großer  temporaler  Konus  (Staphyloma  posticum)  mi 
myopischer  Makulaveränderung  (Chorio-Retinitis  centralis 


Tafel  XI . 

Fig.  1.  Chorio-Retinalatrophie  bei  Lues  congenita. 

9 

Fig.  2.  Ruptur  der  Chorioidea  (3 fache)  durch  Kontusion. 


Tafel  XII. 


Fig.  1.  Markhaltige  Sehnervenfasein. 
Drusen  der  Glaslamelle  der  Chorioidea. 


Fig.  2.  Kolobom  der  Chorioidea. 


